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ПРЕДИСЛОВИЕ 


В январе 1931 г., за 3 недели до своей смерти, мой учи- 
тель проф. Пауль Тренделенбург передал, мнё рукопись И то- 
ма своего сочинения «Гормоны, их физиология и фармако- 
логия» и поручил мне дополнить. недостающее и выпустить 
книгу в свет. 

В то время мы считали возможным закончить работу в 


_ течение года. Главы «Щитовидная железа», «Околощитовид- 


ные железы» и «Зобная железа» были почти готовы, `В. гла- 
ве «Инсулярный аппарат поджелудочной’ железы» недоста- 
вало обоих последних разделов. Для главы «Эпифиз» была `по- 
добрана литература. В целом была обработана литература 
до конца 1920 г., а отчасти и до середины 1930г. 

Внешние обстоятельства помешали мне в течение трех се- 
местров после смерти проф. Тренделенбурга. посвятить: себя 
этой ‹ работе. За это время появилось много новых работ, 
результаты которых должны были быть учтены. 

При пополнении рукописи я стремился насколько возможно 
сохранить основной текст и вносил изменения лишь там, где 
это было необходимо вследствие появления новых ‘работ. 

Первоначально предполагалось в последней главе изло- 
жить гормоны кишечника. Я даже пополнил неполный под- 
бор старой литературы, но, опасаясь еще больше задержать 
и без того запоздалый выход в свет настоящей книги; я отка- 
Зался от этого намерения, по крайней мере для данного ‘из. 
дания. 

Работа над“ рукописью была закончена летом 1933 г. 
и по этот срок учтена новейшая литература. 


Берлин, декабрь 1933 г. Отто Крайер 
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а) Подвоз тимуса беспозвоночным ... 
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ГЛАВА {1 


ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА 





Г. ИСТОРИЯ 


До последней четверти ХГХ столетия наши сведения об 
анатомии, физиологии, функции и клинике щитовидной же- 
лезы были погружены во мрак. 

Вильям Гуль1в 1873 г. доложил в клиническом обществе 
в Лондоне картину болезни, которую он определил как «крети- 
ноидные заболевания у взрослых женщин»; 4 года спустя 
В. М. Орд? назвал этот симптомокомплекс микседемой—назва- 
нием, принятым и сейчас. Оба они не имели однако представле- 
ния о связи этого заболевания со щитовидной железой.. Правда, 
Орд обратил внимание на уменьшение щитовидной железы, но, 
как и многие врачи после него, он считал это уменьшение вто- 
ричным явлением. 

Только после того как хирурги (начиная с 1882 г.) начали 
чаще практиковать полное удаление щитовидной железы при 
зобах и наблюдали при этом проявление болезни, напомина- 
ющее микседему, было’ обращено болыное внимание на связь 
Этой болезни со щитовидной железой. Уже в 1867 г. Сик? опи- 
сал типичные изменения, наступившие при выпадении функ- 
ции щитовидной железы у струмектомированного мальчика. 
Однако опасные последствия полной струмектомии стали ясны 
лишь после того, как в 1882 г. Ревердин в Женеве и Кохер 
в Берне“ сообщили о случаях послеоперационной микседемы 
или саснеха эгипирг!\а. Сначала!врачи не особенно доверяли 
наблюдениям хирургов и составляли себе неправильное пред- 
ставление о сущности заболевания. Только после того как 
накопились сообщения о микседеме после полного удаления 
зоба и ста известны упоминаемые ниже опыты Шифа, Эйзель- 
бергаи Г ейстера, были сделаны выводы, необходимые для 
предупреждения болезни, и по предложению Брунса (1884) по 
возможности избегали полного удаления ` зоба. ` 

1 бы11 \. №, ВНЕ. мед. {}., И, 518, 1873; Тгапз. СИт. 506. Тлоп- 
Чоп, 7, 180, 1874. } 

з Ога №. М, Мейко-Сни. Тгапзаее., 61, 67, 1818. 

з51ск Р., ан. тей. Согг. Ви, № 25, 1887. ` 


‚4 КосвееТь., Аг. КИ. СВН., 20, 254, 1883. — Подробно у 
зе, Н. и. Ви пегО., НАБ. тп. Зекг., 3,501, 1920; т: еп ре и. 
БотеБ., Пе егз4еп 25 ]айге 9. Ч св. @ез. #, Свг., ВегИп, $..238, 1923. 
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_ напоминающей микседему 


_ опыты Глея“ и Васе 


° функции этой железы. Важ 


обудили физиолога 
‘ические наблюдения хирургов п эт 
ню его старые и Е. и ( - ы Е = 
= ея ШитоБидноЙ: железы многие живот- 
и ня Течение нескольких дней. ме ть т. 
зали, что удаление щитовидной железы У г. — ды 
вызывает смерть через 4—27 дней. = А 
комплекс лишь частично совпадал с картиной о9л и ря 
наблюдали хирурги. Шиф всегда видел наступл у : 


° которые скоро вызывали смерть; хирурги, правда, тоже знали 


предсмертные судороги после струмектомий, а ее 
ких судорог развивалась клиническая картин Е 
седемы. Клиницистов несправедливо упрекали в том, ь 
не обратили достаточного ‘внимания на’данные физиологии. 
‚Действительно первые опыты Шифа и др.? не дали ясных ре- 
зультатов, так как никто из`них не описал картины болезни, 
Гофмейстер и Эйзельсберг? в 1893—1894 гг. наблюдали 
у травоядных (которые, как уже указал Шиф, переносят уда- 
ление щитовидной железы, не погибая при этом от судорог) 
задержку роста, типичную для микседемы у молодых людей. 
_ Между 1884 и 1891 г. многие авторы пытались установить, 
почему некоторые млекопитающие почти закономерно погибают 
‚ от судорог после удаления щитовидной железы, у других же 
судороги отсутствуют, но зато наступают микседематозные 
явления. Нет нужды останавливаться на многочисленных тео- 
‘риях. Окончательное объяснение в девянос - годах дали 
ссаля и Дженерализ, Они доказали, что 
‘от выпадения функции не щитовидной, 
ных желез, которые были открыты Зандштре- 
\ 1: ть и что, с другой стороны, удаление щитовидной 
железы при сохранении околощитовидных вызывает. явления, 
наблюдаемые при микседеме у. человека. т 
`_ Примерно вто же ‘время, 
ствия удаления щитовидной 
‘на то, что еще одно заболева 



















когда были установлены послед- 
железы, было обращено внимание 
ние человека связано с нарушением 
нейшие симптомы этой болезни были 

< ТЗСВЕЕЬ Опбегзисвиыпвет @бег а1е Фискегопани ®<. 
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исаны в 1786 г. Пэрри у 8 пациентов и в 1802 г. Флаяни 
у двух пациентов. Гревс + описал эту болезнь в 1835—1843 гг. 

- и `(Стауез 415еазе), а в 1840 г. мерзебургский врач Базедов? сооб. 
Щил о 4 случаях, в которых наряду с увеличением щитовидной 
железы имелась тахикардия и экзофталм (МогБиз Вазедо\,). 
Чевропатолог Мебиус3 первый указал на то, что базедова. бо- 
_ лезнь является антиподом микседемы, хотя уже до этого хирурги 
° доказали, что гиперфункция щитовидной железы патогмонична 

для болезни Базедова. Со времен Тийо (1880) и Рена (1884) 
‘излечение базедовой болезни наблюдалось неоднократно после 
‚ оперативного уменьшения зоба. 7 
° Рациональное применение щитовидной железы для терапев- 
_ тических целей впервые было предложено в 1890 г. В этом 
° году Бирхнер “ писал о том, что прогноз послеоперационной мик- 
_ седемы неблагоприятен потому, что пока все терапевтические 
_ Мероприятия оказались безрезультатными 5. В этом же году 
° Вассаль предпринял первые опыты лечения тиреоидектомиро- 
_ ванных животных впрыскиваниями экстрактов щитовидной 
’ железы. В 1891 г. Меррей? в Манчестере. впервые попытался 
лечить 46-летнюю женщину, страдавшую 4—5 лет микседемой, 
инъекциями, а позже и дачей рег 03 экстракта щитовидной 
‚ железы. В течение 29 лет он постоянно убеждался в большой 

пользе такого лечения. . - 

_ Наблюдения Меррея вскоре получили всеобщее признание; 
‚ Так, Лейхтенштерн 8, который впервые применил этот опыт 
_ в Германии, Гович® в Копенгагене (который впервые предложил 
дачу рег 05) и Фермерен подтвердили благоприятный результат 
_ Этого метода. Многообещающие опыты Меррея (лечение мик- 
_ седематозных явлений пересадками щитовидной железы) скоро 
’ были превзойдены результатами, полученными дачей экстрак- 
| _— Тов и вещества щитовидной железы. , : 

® Важнейшее фармакологическое свойство щитовидной желе- _ 

ы—повышение белкового обмена—впервые ‘установили Мен- ^ 
рю № и датчанин Фермерен \ в 1893 г. Лейхтенштерн в 1894 г. 
начал применять щитовидную железу для лечения ожирения. | 





















‹ 3 Н. ]., Зубет о СимсаЁ Месте, Ри БИт, 674, 1846. 
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бмена было установлено в 1895—1897 гг. 


Повышение основного 0 
Тилэ и Герингом' и Струве* и особенно точными опытами, 


| которые были поставлены Магнусом-Леви* а 
и микседематозными. Последний при Этом Уечановит резкое 
понижение окислительных процессов при. микседеме ис НеНор- 
мальное повышение окисления У базедовиков, У которых Мюл- 
лер* еще в`1893 г. отметил исключительно высокое потребление 
кислорода: 

- Многие старые клинические и экспериментальные работы 
указывали на повышение отдачи воды после подвоза щитовил- 
ной железы, но только в 1917 г; Эппингер °, который значительно 
расширил наши ‘познания о связи щитовидной железы с вод- 
ным обменом, начал систематически применять терапию щито- 
видной железой при нетиреогенных отеках. 

В 1913 г, Гудернач° открыл интересный со сравнительно- 
‘физиологической точки, зрения: факт, что деятельность щитовид- 
ной железы определяет у амфибий переход от личиночной формы, 
живущей в воде, к взрослому сухопутному животному. Кормле- 
ние личинок в течение нескольких дней щитовидной железой 
м их превращение во взрослое животное. Три года 
у ое В о что при удалении щитовидной железы 
оаИЬ. ий они навсегда остаются в личиночном со- 


о химического исследования щитовидной железы при- 
т хирургам. Основываясь на терапевтической ценности 
иода при 30бе, Кохер. первый т о 
ную железу на возм рвый предложил исследовать щитовид- 
опыты “не дали а. присутствие этого элемента. Эти 
ПОбл а ка ВА Е. хирург Краске 
видной жеы Уана Произвести химический анализ щи- 
иода в ней и тем а открыть высокое содержание 
средствами, которые нить старинный опыт ` излечения зоба 
Сюда относятся › как потом оказалось, содержали иод. 
а т как например зибенбюргская 
Че рАя несомненно применя а и зола морской губки, 
а а и обеемее ОДО. пре 
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туче. В 18 г. парижский фабрикант селитры Куртца от- 
крыл иод в золе морских, водорослей, применявшейся в его 
производстве. 7 лет спустя женевский врач Куандо ввел иод 
в терапию зоба. Бауман ии др. доказали, что’ иод щитовидной 
железы органически связан и что органическое соединение 
иода является носителем активности желёзы. В `1806 г. 
Освальд * установил, что. неизмененный гормон щитовидной 
железы—это иодсодержащий глобулин. В 1914 г. Кендаль? 


‚ Выделил при помощи щелочного гидролиза` кристаллический 


продукт расщепления, названный им тироксином. Продукт 

этот обладал всеми фармакологическими свойствами щитовид- 

ной железы. ` ты 
В 1926 г. Гаррингтон3 окончательно установил ‘структуру 


тироксина, аз 1927 г. ему совместно с Баргером удался его 
синтез. : 


_И. СРАВНИТЕЛЬНАЯ АНАТОМИЯ, ЭМБРИОЛОГИЯ И ГИ-. 


& 


стология ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ * 


Нам неизвестно, обладают ли беспозвоночные способностью: 
накоплять иод в виде органического соединения или они обла. . 
дают тканью, которая в функциональном отношении может быть 


сравнена с щитовидной железой позвоночных. _ к 
Ткань, образующая щитовидную железу у высших позво-. 


ночных, встречается во всем ряду позвоночных. У атшрв!охиз 


Это тяжеобразное образование, расположенное в виде открытого 
жолоба в брюшной стенке дыхательного горла. У решотузоп 
впервые можно установить ‘образование замкнутых пузырьков, 


наполненных колоидом. У амфибий орган становится парным: 


_В то время как у рептилий обе доли железы соединены между 
собой; у птиц и некоторых. млекопитающих опять наблю- 


дается разделение на две несвязанные доли. | 


‚ Щитовидная железа ‘принадлежит к органам, развиваю- 


`Щимся в эмбриональной жизни; ‘млекопитающих` чрезвычайно. 


рано. Первая закладка ‘ее непарная. Она расположена ме- ` 


диально в переднем отрезке. вентральной стороны головной 
части кишечной трубки; здесь возникает выпячивание эпите- 


‚лия, основание которого ‘утолщается. Сначала соединение ^ 


с эпителием фаринкса еще поддерживается удлиненным тяжем м 








1 Озма!4 А., 25енг. рвузюГ. Свет, 27, 14, 18. — 
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Бег О(., там же, 21, 169, 1927. 
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т чавь: м - 
м: этим часто можно обнаружить вторую парную 


закладку эпи 


_ на вопросе о том, каким образом из третьей и четвертой. гло- 


_ дифер 
_. Ноловине эмбрионального периода в ячеиетой эпителиальной 


_  фоликулы. Они возникают сначала на ‘периферии в виде про- 
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‚_ К концу эмбрионального периода фоликулы часто, но не как 





16). Позже этотляж исчезает за исключение 
{ис {Пугеоо10335). Позже этот-тяж ие ь 
ва образуется акцессорная железистая 


остатков, из которых часто 


`Наряду с - ь 
те телия. Из пятой глоточной дужки образуются 


постбронхиальные тельца, которые у низших позвоночных не 
вступают в прямую связь с первой закладкой, ‚у млекопита- 
ющих же за исключением ехидны сливаются с ней. По вопросу 
0 том, может ли эта вторая закладка образовывать ткань щи- 
товидной железьи нет. единства мнения. Большинство исследо- 
_ вателей оспаривает эту возможность. Ниже я еще остановлюсь 


точной дужки образуются эпителиальные тельца или около- 
_ щитовидные железы, территориально связанные во щитовидной 


железой. —- о т 
— Иногда ткань зобной железы может включиться в ткань 
` жаберных дужек. 


видной Из четвертой пары. 
кань щитовидной железы у млекопитающих и у человека 
нцируется после отделения от крыши глотки. Во второй 











„ ткани появляются пузырькообразные образования—первичные 


> светов в компактном скоплении клеток. Дальнейшие вторичные 
фоликулы отшнуровываются из эпителия первичных фоликулов. 






правило заполнены колоидом, | ее л 
ловека индивидуально чрезвычайно 
т. ример Цунц* установил 
до 55 лет средний вес в 16,67 г (от 
‚ Киле определил следующий сред- 
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Полгода .. 23.5. 
ВЕРДЕ: Е. а 
^ 4 года .. 5 
У ег 19,0 


АЙ разницы в весе мужской и женской щитовид- 
ре дно не существует. Это ясно из наблюдений 


Рессле и Рулэз. у а На 
: ‚Рулэ которые в Иене и Базеле взвешивали здоровые 
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Таблица 1 (по Рессле и-Рулэ) 
—_—_—_— 











Вес железы в граммах 
Возраст 

мужчины | женщины> 
Я - 2,91 2,15 
212 мес... 3,05 2,19 
А 6,07 4,35 
В 8,38 1,175 
о а 12,52 11,50 
О 16-120 а 23,54 20,74 
х РЗ 21,11 28,94 
а 31,82 32,28 
5 ее 31,40 29,80 
Е бо 30,00 28,78 
Во ео 30,45 31,14 
Ах 28,96 31,06 


В щитовидной железе взрослого человека фоликулы пред- 
ставляют обычно небольшие пузырькообразные изолированные 
полости, которые частично сливаются между собой и образуют 
полости большого размера. Наряду с этим встречаются и ком-. 
пактные накопления клеток. Размер фоликулов весьма разли- 
чен*, он обычно колеблется между 35 и-500 ш. 

Эпителиальные клетки, образующие стенку фоликулов,. 
имеют цилиндрическую форму, причем высота ‘их обычно в. 
П/, раза больше ширины, но встречается и гораздо более пло- 
ская форма. Такая форма клеток типична для фоликулов, . 
растянутых большим количеством колоида. Ядро лежит при- 
мерно в серединецилиндрической клетки; оно кругло и окружено 
каймой протоплазмы. В плоских клетках ядро чаще овально. 
и заполняет почти всю клетку. Протоплазма богата зернышками 
и каплями жира. ` 

На основании новейших исследований многие авторы? 
предполагают, что эпителий щитовидной железы. состоит! из` 
двух различных клеточных элементов. | у 

Колоид, содержащийся в фоликулах, иногда жидок, иногда, 
же вязок; как правило центральная часть содержимого фо- 
ликула более вязка, чем периферическая. Чем колоид более. 
вязок, тем лучше он окрашивается. эозином. 

Мнения гистологов о процессе образования колоида` рас- 
ходятся. Обычно предполагают, что колоид образуется в клетке 





ОЕ Е. В., т. Месте, 10, 257, 1931. 


* В1епно? з : В 
_ * десне! С., Зиге. ес., 52, 228, 1931; 53, 12, 1931; 54, 1, 1932; 
Моп14е2 ). Е., Атег. ]. Апаё., 49, 479, 1932; Апаф. Кес., 53, 339, 


1932; Каутопа М., там же, 355. С другой стороны, Маг} пе О... 
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52, 141,/1933.`’_ з ) 2 АЕ. я 


2 Тренделенбург, Гормоны, т. И. ы $ Е ат. 


` 
|: 

















дифузно и передвигается от наружной к ое поверх. 
ности стенки фоликула, а затем уже в его полость. Другие жь 
допускают, что колоид может возникать из эпителиальных кль. 
ток, отторгнутых в полость фоликула, х 

Многие данные физиологии щитовидной железы доказывант, 
что колоид может передвигаться и в обратном направлении, 
т. е. из полости фоликула через клётки эпителия в тканевые 
жидкости. Было предположено, что ‚ положение аппарата 
Гольджи дает представление о направлении движения колоида 
_вэпителиальных клетках". Однако при подробных исследованиях 


Оккельс? не смог установить никакой связи между положением 
гольджиевского аппарата и функциональным состоянием клеток 
щитовидной железы. : 


Кровоснабжение щитовидной железы ‘особенно обильно. 


Тонкая сеть капиляров окружает фоликулы. Установлено, что 
единицу. веса щитовидная железа. ‘может содержать в шесть 


раз больше. крови, чем почка. Через каждый грамм щитовидной. 

. железы собаки в минуту протекает от 0,88 до 8,51 смз крови 
^ (8 среднем 3,55 ОМ : о : 

. бильное кровоснабжение отчасти несомненно зависит от 

большой потребности железы в кислороде (в среднем 0,093 смз 

_ на г/мин.)*, Однако размер кровоснабжения. и наблюдающиеся 

_ большие колебания его е 






видной. ‚железы в значительной 
: ения в организме. Из- 


т С видимому рефлекторно 
ме к изменению сопротивления. в а за и тем 
те о изменению кровосн ния органа, которое не зави- 
г его внутрисекреторной ‹ ункции. ` ) р 
- Лимфатическая система 


а Сомагу Ем 
и Сгатег \., Ргос 
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‚ Атег_]. Апае,, 30, 25 1922 ь й 
у 20, 1922; Бы аТога ВБ. }. 

. гоу. $0с. Г. } 28. Ы: 

т опа., В. 104, 28, 1928. ре 


3 Окке с 
|. Рай, 112, 1691, ара. пмегов. ЗСапЧ., 9, 1, 1932; С. г. 30с. 
1015, 1931” # = также. Маезена! Е., там же, 107, 
. Г оп-О р! В а 
43, 408, 1917. Ч магаз тег. ). 101., 
и. те спиемзку Атег. }. Рвуз101 


; ]- А., РЯ. м ИН 1903; К 1 

.Р.и : А. РИ. -› 97, 210, ; Кпои!1- 

А., по Вег. РВ. ИХ тВуЗоТ,, 59, 446; '1922; Сатане 
ыы Во Рой сои АВаЕ: и 

а. ре а: 1931; окно же ее ТЕВага В., 7зевг. ехрер. 

1932. См. также Зс т г. КИл., 885, 1932; он же И сотр., КИп. \Узсвг., 1636, 

Г1ебегт ег Ее Г, 1191 по Наг} ПЕЁОП См. стр. 14 сноска 9 

а сотр., Аше. веве. ргак+. нка., 83, З1, 1864; Мазоп 

Зенм1ерк Н., Агсн. 1 ` ПУЗ1о1, о Теёгасв $.ц 

о : 5, 53, 1032. 
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_ Мед., 41, 283, 1019—1920; Гоеь 1. там же, 481; Не [Ги 5 А 
_  Усгв. Чен. без. Свт. 47, 211, 1923; "Мс но1 оп в. М... 











разветвлена*. Неоднократно. обнаруживали колоид в лимфа- 
тических путях. Повидимому однако это не был фоликулярный 
колоид, а свернувшаяся плазма лимфы. Нервы щитовидной 
железы® большей частью происходят из шейной части $ит- 
раёсиз. Кроме того ее иннервируют симпатические и пара- 
симпатические волокна из п. 1агупоец$ ‘зиремог и п. гесиггепз. 
Наряду с этим к щитовидной железе ответвляются многочислен- 
ные ветви этих обоих нервов и волокна из р!ехиз фгасНеаИз, 
р1ехиз сагойсиз сопитии!: и`р!ехиз зибс!ау1щз. При посредстве 


последних нервных узлов осуществляется связь. © п. 5103$0-. 


рвагупееиз. и апза Нуроэ10$31. и 

Добавочная ткань щитовидной. железы, которая' по гисто- 
логическому строению схожа с последней, часто встречается 
у человека и млекопитающих у основания языка`и у подъ- 
язычной кости в виде остатков Чисфиз {Пугеое1035и$ или же 
у дуги аорты (очень часто у собак)‘ и трахеи, у сердечной сумки 
или в самой мынще сердцаз; Поэтому лишь в исключительных 
случаях возможно оперативно удалить всю ткань щитовидной 
железы. Как. правило рассеянная железистая ткань остается 
в организме, и можно предположить, что она в большей или 
менышей степени может заменить щитовидную, железу. _ 

Компенсаторная гипертрофия“. Многие исследователи за- 
нимались вопросом, происходит ли после частичного удаления 


ткани щитовидной железы компенсаторная гипертрофия ‘оста- 


вленной ткани? 


Эпителий щитовидной железы несомненно обладает способ-\ 


ностью к регенерации. Но размер регенераторных процессов: 
после частичного удаления, железы очень различен. В 1884 г. 
Вагнер впервые установил компенсаторную гипертрофию. Мно- 
гие последующие исследователи находили резкое увеличение 


массы, оставленной в организме ткани. Как правило увеличи-. 


вается количество эпителиальных клеток; клетки приобретают 


* В!епво!! \. Б, }. Ав. Зыге., 23, 783, 1031 (лит.); Мед 


с1пе, 10, 257, 1931. ) 

3 ВН! певагЕ О. А., Атег. {]. Апаё, 13,91, 1912; Мор М., 
АгсН. 1. ехрег. Раёв., 162, 129, 1031; `Моп1аей ]. ЕВ:, Агсв. оР Меиг.. 
25, 1175, 1931; Атег. .]. Апа%,, 48, 299, 1931 и ДВА хе 
3 СоНгз Р., Вет. НегагаИ. \/зснг., 683, 1930. ' о 
* Вегезомзку $., Вейг. рав. Апаф., 12, 122, 1803; Нагёнте 
РИ. АгсН., 56, 1, 1894; Миггау О. В., Вии. теа. }., 11, 893, 1896; _ 
$3 1 епегЕ! $ М., дисс., Веги, 1907; Маг!те`р., \/. М/зсвг.; 
111татз, Агсй. 16. Меа., 1, 349, 1908; Маг! пе Б., и Беп- 


Вагё С. Н., там же, 4, 253, 1009; АТаитег 1. С. г. $0. В. 68 


755, 1910; Рагге!га Н., С. г. 5ос. Вю1., 83, 1193, 1920; оеБ УЕ 
;]. ше. Кез., 41, 481, 1920; Гоеб 1.. а 'Неззе! Бег & С., ] оГехрег. 


‚ }]. о ехрег.. 


_ Мед., 39, 63, 1924; Меве!1л С., Напа. зрес; раёпо!. Апаё. НЫЕ, 8, 140. 
_ 1926 (стар, лит.); Мегке! Е., Вене. Кип: Сыг., 140, 375, 1927; Вгегё- 
_ Пег В., Еге. Свш., 21, 68, 1928; он же, КИ. \Изсвг., 97, 1929; Уорё _ 


, 


и др 


во \ Ща кр 
Е» 
























му ив них заметно болыное количество 
цилиндрическую форму, консистенция 
митозов. Количество колоида уменьшено, 5 ыы 
жидкая, иногда он совсем отсутствует в фоликуле. Эти измене- 
ния ясно проявляются уже через 1—2 недели. й 

То, что эти гистологические данные и компенсаторная ги- 
пертрофия не всегда обнаруживаются, несомненно зависит от 
многих причин, как например в первую очередь от большого 
подвоза иода. Ниже мы еще подробнее остановимся на том, 
что’ компенсаторная гипертрофия может быть подавлена дачей 
иода. Во. внутриутробной жизни эта компенсаторная гипертро- 
фия часто находит свое выражение в вышеописанных гистоло- 
гических изменениях у новорожденных детенышей тиреоид- 
ектомированных матерей:. 

Имеются также многочисленные наблюдения судьбы транс: 
плантата железы?. Как и при всех пересадках, трансплантат 
лучше всего приживает, если он взят у того же животного или 
У животного того Же вида. й 

Обычно вскоре после пересадки в центре трансплантата 
происходят обширные дегенеративные изменения‘ фолику- 
лов. Начиная со второй недели, в периферических частях 
наблюдаются регенеративные процессы: образуются новые 
‘фоликулы с новый колоидом- У тиресидектомированных жи- 
орет опр пиовидной елены 
чески обнаруживалась Нормана м а 

лезистая ткань. 


Ш. ИННЕРВАЦИЯ и ОБРАЗОВАНИЕ СЕКРЕТА 


а) Влияние перерезки и раздражения не 


рвов на щитов ю 
железу м ы 
о и путем исследования структуры щитовид- 
ерезки или раздражен 
ИЯ ИНН 
га а представление о зависимости ее внутренной сани 
о нтральной нервной системь/ не оправдалось И ы 
и Сие данные говорят за то, что имеются. вые 
реторные волокна, так как кроме перифоликулярных силе 
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тений удалось обнаружить волоконца, проникающие между 
ними внутрь клеток эпителия фоликулов. ‚ 

Однако результаты многочисленных исследований не поз- 
воляют с уверенностью утверждать наличие нервной регуляции 
деятельности щитовидной железы. , 

Были предложены следующие методы: односторонне или 
двусторонне перерезают или экстирпируют шейную часть сим- 
патического нерва, отдельные симпатические цервикальные 
ганглии, п. 1агупоер и пи. рвагупсеё и сравнивают гистоло- 
гическую картину щитовидной железы или одной из ее долей 
с интактной железой или с другой долей. Мы здесь не вдаемся 
в изложение толкований результатов, полученных отдельными 
авторами, так как они расходятся и противоречат друг другу- 
Они не позволяют утверждать ни раздражающего ни тормо- 
зящего влияния симпатической нервной системы на функцию 
щитовидной железы тем более, что некоторые исследователи? 
вообще не обнаружили никакого влияния на выключение сим- 
‚патического нерва на строение железы. —_ 

Наблюдения над животными с перерезанным блуждающим 
нервом также не дали однородных результатов?. Дальнейшие 
опыты над влиянием раздражения симпатического нерва* 
привели к столь разнородным выводам, что они не могли быть 

использованы для разрешения ‘вопроса. По Гюртле много- 
‘часовое интермитирующее раздражение п. Тагупее! ‘у собаки 
осталось без влияния на гистологическую картину щитовидной 
железы. Эксперименты о влиянии раздражения зутрайсиз 
на содержание иода в железе также не дают основания утвер- 


`Чег С., Мипсв. теб. \Мзсвг., 1173, 1907; 5+1с1 ВБ. и. МакКаз 
М., Вейг. Кип. Спт., 60, 431, 1908; Вугеппег Е., Осн. 73сИг. 
„Сыг., 98, 75, 1909; ВтеагА., ши. ЗеКг., 3. Уей. 1, 242, 1916; ШоеЪ 1.., 
}]. мед. Кез., 39, 39, 71, 1918; онже, {. 0 ехрег. Ме4., 41, 285, 305, 1919 
до 1920; $ нагреу-5сва ЕЁ {ег Е., Тве Епдосгше Огсапз, 1, 25, 1925; 
ВегЬегтсВ .. и. Е1зснег-\М/азе! $)В., Напаь. пп. ЗекКг., 1, 337, 
1928; Н1пзсн Бегоег-С., С. г. $0с. В11., 106, 234, 1931; МаувБ. М., 


`Апп. 4е РНуз!о1., 8, 336, 1932; Вгеа{ Н., Агсв. Епём. гпесвап., 125, 
Е 


1, 1932 (лит. и др.)-. у | : 
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О., Уисн. Агсп., 167, 490, 1902; \М1епег Н., Агсн. Г. ехрег.. Раёв., 
_ 61, 297, 1909; Музз1го1т А., Рафпо!оса, 1, ХХ, 714, 1909; Ве!т- 
Вага \.., Оуесн. 7зсйг. СШг., 180, 171, 174, 177, 1923; ТгопсопЕ У. 
ВбИ. $0с. В1о1. зрег., 4, 427, 1929; ба1атуп! А., там же, 6, 94, 1931. 
Лит. ем. такжеу Мере!1т С. и др., 62. у 
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Н., Унев. Агсв., 257, 460, 1925; СгамТога .). Н. а. Нагёеу М 
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‚ 3 Реме! БВ. и сотр., МНЕ. Огеп2ееь. Ме4. и. Сыг., 36, 306, 1926. | 
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авы 


ждать, что симпатические волокна, идущие к железе, ВЛИЯЮТ 
на образование или выделение ее гормона. 


5) Физиологические опыты ДЛЯ доказательства секреторной 
иннервации щитовидной железы 


- При периодическом раздражении“ АИ, ыы 
{неблуждающего) в железе появляются Токи действия*. Тип 
‘колебания тока — это медленно затихающий ток железы с про- 
должительным латентным периодом. Это скорее всего говорит 
за то, что симпатические нервы влияют на процессы обмена, 
`протекающие в железе, как например на секрецию. Однако не 
_ удалось при помощи реакции преципитации доказать повышен- 
__ Ное поступление тиреоглобулина в венозную кровь и лимфу 
железы после раздражения шейной части симпатического нерва. 
При. скармливании щитовидной железы, взятой после раздра- 
жения симпатического нерва,, выносливость ‘по отношению 
_ к ацетонитрилу (см. ниже) была та же, что и после дачи нор- 
мальной железы; кроме того венозная кровь, взятая из железы 
‚животных, после раздражения п. 1агупоеиз зирегог не влияла 
на рост головастиков. < . , 


т Успешное. доказательство повышения ‘секреции щитовид- 
` Ной железы 


после длительного раздражения симпатического 
нерва повидимому удалось К 1 


энону и его сотрудникам? следу- 

а у кошек соединялся центральный отрезок правого 

: ео геп1си$ с периферическим отрезком правого шейного симпа- 

ческого нерва. У 4 животных, оставшихся в живых, появи- 
лись симптомы ‘типертиреоза. Наблк 


Е люда Г 
(в среднем 222 вместо 165 у нормаль далось учащение пульса 
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_ авторы толкуют его как следствие повышенной отдачи тирок- 
сина в кровь. Однако и этот опыт не мог быть регулярно по- 
вторен и поэтому он имеет лишь относительную ценность. 
В более новых опытах Ганнея! у кроликов симпатический нерв 
перерезался с обеих сторон очень низко на шее, и перифери- 
ческий отрезок в течение 1—3 часов подвергался тетаническому 
интермитирующему раздражению. Примерно через 2. дня Ган- 
нею удалось установить ясное повышение продукции тепла. 

Повышение обмена достигло максимума на 14-й день и в сред- 
нем в результате 26 опытов равнялось 529%. основного обмена. 
Через 40—60 дней обмен приходил в норму. У животных, 
у которых щитовидная железа была удалена немедленно после 
раздражения, теплообразование повысилось за первые два 

_ дня, а затем упало так же, как после удаления железы у обыч- 
ных животных. Даже после раздражения симпатического нерва 
у животных, у которых железа была удалена не менее 2 недель 
назад, наблюдалось временное повышение теплообразования. 
Эти опыты, правда, позволяют утверждать, что щитовидная 
железа участвует в постепенно наступающем и быстро проходя- 
‘щем повышении обмена, но они не доказывают, что секретор- 
ные импульсы, которые поддерживали железу в состоянии по- 

вышенной функции, проводятся к ней обязательно через сим- 
патический или вообще по. нервным путям. Дальнейшие по- 
пытки доказать методом физиолог: еского эксперимента выде- 
ление гормона после раздражения. нервов. щитовидной железы 
принадлежат школе Ашера. По Ашеру и Флаку?* во время раз-. 
дражения нервов щитовидной железы замечается более значи-. 
тельное влияние на кровяное давление. Сомнительно, можно ли 
согласно Ашеру и Флаку считать это изменение реакции след- 
ствием повышения отдачи гормона щитовидной железы. Кроме 
того БрунЗ при проверочных опытах не смог с. уверенностью 
установить повышение возбудимости депрессора. 

В ряде ‘позднейших исследований Ашер“ предположил, что 
удаление рапеИоп. сегу1са!е и\егог соответствует дезиннерва- 
ции щитовидной железы. После такой операции он исследовал 
всасывание растворов, ‘введенных парентерально, изменение 
уровня хлоридов в крови после внутрибрюшинных вливаний | 
раствора ‘сахара и действенность. Е ‚как запример 
`эйфилина. 

о Влияние удаления ганглия ‘сравнивалось с ‘изменениями 
после удаления железы, и на основании частичного совпадения _ 
Этдельных фактов делался вывод, Что о нервные А 
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ческом нерве и что пру 
т в симпати 
” ащитовидной железы наи железы. Надо возразить 
их выключении ке исследовавшей влияние щи. 
„против выводов школы т О АЕНЫЙ Над едва, замет. 
товидной железы на г 
м 1 лся выяснить 
ааа. Тренделенбурга Фогт ая а 
значение. симпатического нерва для о муть 
помощи хорошо известной, а он 
ходящ 
ии железы. Особенно под не 
О исследование железы после голодания и последующ 
г ‚обильного кормления. т ча. 
Течение Вин изменений проверялось и 
стичного или полного выключения симпатическо а 
У крыс, одно- или двусторонне’ удалялся сапе оп. сег - 
й гаптиз иегоапоаг!; в част 
зиргешит вместе с примыкающей ' НЙ =: 
‘опытов. перерезались и п. гесиггет{ез. У кроликов в 


У х 
‘рии опытов полностью удалялись оба шейных м не 
нерва, а в другой серии—спинной мозг на уровне `У и 
грудного позвонка. . 


\ 
Ни в одном случае ‘не Удалось доказать изменения гисто- 
‘логической реакции на ко 


рмление в щитовидной железе голо- 
дающего животного. р 

Симпатическая иннервация не является необходимой для 
‘приспособления деятельности щитовидной железы к колеба- 
ниям в приеме пищи. Е 


ГУ. ХИМИЯ? 

По предложению хирурга Краска фрейдбургский химик 
Бауманз предпринял в 1895 г. первые увенчавшиеся успехом 
опыты над природой действ 


Ующего начала щитовидной же- 
лезы. При этом он установил, что железа содержит очень прочно 
аННЫЙ Иод, а Затем попытался изоли 
начало при помощи гидролиза 6 
мы еще вернемся 


ения белков железы. 


что почти все действую- 
езы может быть Удалено из 
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‘экстрактов при помощи реактивов, вызывающих осаждение 
белков. Так, например безбелковые вытяжки из железы ока- 
зались недействительными при микседеме: ‘и может быть 
имеют лишь незначительное влияние на ускорение метамор- 
фоза головастиков”. а Е 
Тиреогландоль, бедный иодом и свободный от белка, про- 
дажный. препарат щитовидной железы, почти совершенно: не 
влияет на метаморфоз головастиковз. Повидимому также не- 
правильны указания Абелина“; что’ этот препарат повышает 
‘белковый обмен. Согласно Фукуи? тиреогландоль не обла- 
‘дает присущим щитовидной железе свойством понижать. содер- 
жание гликогена в печени; Марк и Страдаль$ установили, что 
тиреогландоль не влияет на частоту пульса и обмен у собак; 
ТШенк?. у тиреоидектомированных животных установил лишь 
весьма незначительное влияние на обмен. 
При осаждении белковых тел почти весь иод переходит 
в осадок8. Поэтому уже’ вскоре после опубликования 
работ Баумана было высказано предположение, что иодсодер- 
`жащий гормон железы является белковым телом. Эту точку 
зрения особенно энергично защищал Блюм?. _ м 
Иодсодержащие белковые. тела могут быть извлечены почт 
_ полностью из свежей щитовидной железы помощью болыного. 
количества воды или физиологического раствора; при высы- 
хании же железы наступает изменение белковых тел, вследствие 
которого иодсодержащие белковые вещества не переходят ни 
в физиологический раствор ни в фосфатную буферную смесь" 
с рН=7,4. Однако метод высушивания не остается без вли- 
яния на способность к экстрагированию!?. 
^ Действующее иодбелковое вещество щитовидной железы. 
_ принадлежит к глобулинам!3. Освальд" получил его при помо-' 
‘щи полунасыщения сульфатом амония экстрактов щитовидной 
железы физиологическим раствором или ее сока, полученного 
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зыжиманием. Рыхлый осадок очищается путем осаждения из 
его раствора иодсодержащего белкового тела алкоголем, аце- 
тином или уксусной кислотой. 


Бернс" экстрагирует свежую щитовидную` железу 0,1 п1о1. раство- 
ром ацитатонатрия и в изоэлектрической точке осаждает иодтиреогло- 
булин разведенной уксусной кислотой. Этот метод занимает меньше вре- 
мени и дает хорошо растворимый препарат, если осадок отделяется через 
1—2 часа еще до полного окончания осаждения. 


Тиреоглобулин (иод-тиреоглобулин) содержится в желе- 
зах в весьма изменчивых количествах (19—50% сухого веса). 
Он плохо растворяется в дестилированной воде и хорошо 
в растворах нейтральных солей и щелочей. Из щелочных 
растворов он осаждается кислотами. Обычные средства, свора- 
чивающие белок, вызывают образование. осадка. 

Содержание иода резко колеблется в различных порциях 
тиреоглобулина?. Из нормальных. желез Нюрнберг получил 
глобулины с содержанием иода от 0,59 до 0,89%. По Освальду 
содержание иода может подняться с 0,04 до более чем т 

Содержание в тиреоглобулине.С, Н, М и $ более или менее 
постоянно (около 52%, 7%, 16% и 20/3, 

При фракционированном осаждении белков путем добавле- 
ния гидроксида железа к соку из щитовидной железы, полу- 
ченному при выжимании, и при определенных количественных 
взаимоотношениях получают иодсодержащее белковое тело 

с Маму 1,8% иода. 

ри кислом гидролизе но методу Ба мана ТЬ 

из иодтиреоглобулина продукт, я р 
и прочие свойства соответствовали иодотирину (см. ниже), 
р непосредственно из желез5. Тиреоглобулин, при- 
отовленный по Освальду, при внутривенном впрыскивании 


а ое сыворотка подопытных живот- 
войство. преципитиро 5 
глобулина всех видов жив г о и 


отных8. Этой реакцией ся 

для контроля выделения тире ее, 
оглоб Й й 
но р улина щитовидной железой 
Иодтиреоглобулин обладает всем 
<твами, типичными для щитовидно 


и фармакологическими свой- 
Й железы; так например он 
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благотворно действует на проявления микседемы*, повышает 
‘основной обмен?, ‘способствует метаморфозу  головастиков 
и аксолотлейз и повышает сопротивляемость мышей по отно- 
шению к ацетонитрилу“. 

Другое белковое тело—нуклеопротеид, `которое Освальд 
получил из щитовидной железы путем насыщения экстрактов 
сульфатом амония, оказалось недейственным. 

Вышеупомянутый. иодотирин Бауманб ‚получил, воздействуя 
на ткань щитовидной железы 19% серной кислотой при темпе- 
ратуре кипения. Активный продукт, который при этом ›почти 
не растворился, был извлечен кипящим 85% алкоголем. 

После удаления жиров из остатка, получивщегося после 
испарения алкоголя, активное вещество растворя ось 5% на- 
тронной щелочью и снова’ осаждалось уксусной кислотой. — 

Тиреоидин или иодотирин, полученный таким путем, пред- 
ставляет собой коричневатый порошок, который ‘почти не 
растворим в воде, с трудом растворяется в алкоголе ‘и’ легко 
в щелочах. Он не дает белковых реакций. Содержание в нем 
иода колеблется в широких пределах; были получены порции 
< содержанием иода от 2,9 до 14 ›5%» обычно же а: содер- 
жит около 10% иода. 

Иодотирин не является целостным веществом. Он не нахо- ` 
дится в щитовидной железе в готовом виде. Это доказывается 
Тем, что обычно растворимый в алкоголе. `иодотирин не пере- 

° ходит в алкоголь из О И ‚же- 
—_ лезыв. 
° Модотирину свойственно типичное `для ЩитОВИдНОЙ железы 
фармакологическое действие: он уменьшает 306, повышает об- 
щий белковый, жировой и углеводный ‘обмен? „/ускоряет мета- 
' морфоз` головастиков8” и повышает сопротивляемость мышей 
о ео Однако при сравнении а: одотирыыв 


ме 
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ной железы с тем же содержа. 
ИД И 
йствием порошка ий часто горя ыы 
= ктивность иодо булина © тем же ржанием 
а езы ее сновным и азотистым обме. 
а: а ения сопроти- 
р а, как например при и установлении повыш и ы 
т микседематозных", при У наблюдении-над влия и 
вле а ированных коз?з и на 
вляемости к ац вления у тиреоидектомир 
ея 
микседематозны ы ь 
ре зультате которых 
скорость я а с гидролизом, в о а 
ых лен ыы р многочисленные 
о енный продукт расщенления, последов Е раещенияе 
ия исследования над ть он 
т белка щитовидной железы и ыы а 
езуль : 
активность препарата. Приведу р а ое, 
т НЕ а были открыты и трип- 
численные аминокислоты, среди к Ненему Убаждению, 
тофан и тирозин. Нюрнберг прищел к пр 


лировать 
что иод связан с тирозином, но ему не ‘удалось изолир 
дииодтирозин. 


При энергичном расщеплении 
лотами, при пр 


переваривании, 


с крепкими щелочами и не 
одолжительном пептическом или ры Е 
при аутолизе и гниении значительная ч . 
ескую форму, и смесь Ио 

ИСтво щитовидной железыб. 

При осторожном ферментативном р 
освобождался и 


асщеплении железы иод не 
часть продуктов расщепления обладала типичной 
активностью”. - 
Ни одному и 


З 
чистое вещество, об. 

то Удалось лишь 
тически п оверял 
товидной железы, 


ЮРиберг, примен 


авторов не удалось получить химически 
ладающее свойствами щитовидной железы. 
= конце 1914 г. Кендалю, который система. 
И изучал влияние 
Кендаль, так ак до него Рус, Освальд и 
ил гидролиз щелоч 


ами; иодотирин оказался 
Нить Ве1а, Атег. ]. РЬ $101., 83 257 
Биге’Р.. Вуобвет. 25. 29, 395. 1910. ^? 
5пиз - ЗУУ А. СНЕ: Кип. Ме4., 33 269, 1897; 52, 201, 
СПег А., М; +. Огепареь. Меча. ц. Сы. 29, 309, 1916-21917. 
п кое Ста Ь1о1. Свет., 14’ 101, 1913. 

ТОВ Не те Б., 7зсвг. @хрег. Рав. и. Ткег. 7 
21910); у. Ч. ЗсН\мага. 

;& ВРП. Агсн 209, 431, 1955. | 

Ч А., |1. ей Агсв. 1. @Хрег. Раён., 60, 115, 1900; 63, 263, 
А ег. сет. Рвузо1. Раёй., 10, 125, ’1907” 

$ Тез 

ово Р у ; 
; Сатего к А. ти г ГВ, 81800; 
С. ТАУгохте е\№ Уог Е 
Агсн., 162, 99, 191 
же, 183, 1 
В1оспелт. 25с 
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1923;т Тгепдетен- 
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УЗТоТ., 23, 
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2 ‚М › 1929; А ъа В г 
97, 192%. ИВ, 1919; он же и Зв! 1 тапп О., там 
иг. 133, 97, 1922 В= 25вг. ех 6, 101, 1918; 
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относительно устойчивым к щелочам*. Кендаль? установил, что 
после многочасового воздействия кипящей 5% натронной ще- 
лочью после прибавления избытка кислоты выпадало вещество, 
содержащее 40%, имевшегося иода. В то время как растворимая 
в кислоте часть не обладала фармакологическим. действием, 
это нерастворимое`в кислотах вещество при опытах на людях 
и животных проявило типичное для щитовидной железы дей- 
ствие. После многих неудачных попыток получить из нерас- 
творимой в кислотах порции более богатый иодом активный пре- 
парат, это наконец удалось путем нового щелочного гидролиза 
с 10% раствором гидрата бария (в течение суток). После этого 
примерно половина иода переходила в соединение, растворимое 
-в гидроксиде бария. Остаток был’ нерастворим: Повторные 


обработки гидроксидом бария ‘позволили получить препараты, 
все более богатые иодом (до 47%). После испарения алкоголя 
из спиртового раствора этого препарата остается беловатый 
нерастворимый в алкоголе осадок, содержащий 60%, органиче- 
ски связанного иода. После растворения в щелочном алкоголе 
из раствора при добавлении кислот выпадают иглообразные 
кристаллы. Раствор этого кристаллического осадка при под- 
кожном введении собакам и людям, больным микседемой, 
‚ проявил типичное действие щитовидной железы. 


Результаты, полученные Кендалем и Остербергом? при их 


попытках выяснить химический состав этих кристаллов, позво- 
лили им утверждать, что это вещество является трийод-2-окси- 
› тетрагидроиндол-3-пропионовой кислотой. Они назвали его 
тироксининдол, или короче тироксин. : ВЕ 
Вначале выход тироксина из сырья был ‘очень невелик: 
из 3 т свежей щитовидной железы удавалось получить только 
33 г тироксина, Позже Гарингтон* значительно увеличил выход, 
подвергая ткань железы более нежному щелочному гидролизу 
(он кипятил железы в течение многих часов в 10% растворе 
гидроксида бария). Он получил 1,3 г тироксина из килограмма 
железы, т. е. около 14% всего имевшегося в ней иода. : 
°Вскоре после опубликования кендалевской структурной 
ормулы тироксина она была подвергнута сомнению. Гаринг- 
тон доказал справедливость Этих сомнений. Он удалил иод 
из тироксина при помощи водорода. в присутствии палладия 
и установил, что дезиодированный тироксин ‘идентичен синте- 
тически полученному’ р-гидрокси-фенил-эфиру тирозина. Не- 
посредственное добавление 4 атомов иода к молекуле этого 


ГУ 


* Коо з. о у ` 
‚ `*Кепдаи! Е. С., ]. Ыо, Снет., 20, 501, 1915; там. же, 39, 125. 
1919; }; атег. те. Азбос., 64, 2042, 1913; Тпугожте, Меш Уотк, '1920; 
он я а АО О. гы : от. Спем., 80, 357, 1928. - _ з 
еп4а . С. и Озфег,его А. Е., ]. Ша. я 
65, Че. ва 5 ‚ ]. Шо. Свем., 40, 
‘а Наг: па оп С. В., Вюсвет. ]., 20, 300, 1926, 2 
| : т . 29 
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ин, не удалось. 

ить его в тироксин, 

чтобы преврат 

и трииоднитробензола, аль 
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еее эфир дииодтир 
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всех 
Это вещество, полученное синтетическим а а. 
отношениях идентично тироксину, получаемому 


ИМИ 
ной железы", и обладает ее типичными фармакологическ 
свойствами”. 


че- 

Тироксин, СН. О.Ж]а, нерастворим в ее а 
ских растворителях. Он легко растворяется в о 
бавлением щелочи или кислой соли. Растворимость в р 
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Рис. 1. Крысы, пени кислорода, Сравнение действия лево- 
Л ОК на. При 0 


и. пра- 
однократное подкожное впрыскивание 
тироксина=2,6 мг иода на 1 кг (по Гаддуму). 
ных растворах кислот невелика; 
в пс 


например растворымость 
ерной кислотё равна 1 на 77 000. 
С щелочами тироксин отчасти образует лучше растворимые 
соли. Содержание в нем иода равно 65,3%: При 231—233° 
лагаться с выд ‹ 





елением” иода. 

Тироксин обладает типичным спектром поглощения в уль- 

трафиолетовой части. Пик поглощения находитсяу длины волны 
ММЗ. 

1: Наг: пефоп С. К. и. Вагрег (. енота Т., 21, 169, 1927. 

ног У9в БО, М., Вене: 3} 21, 181; 1927; АБчегватает вк. 
и. ; С: ‚РН. Агбн., 7, 561, 1927; баачит }.Н., 
3. ог РВуз1о1., 64, 246, 1927; Мотгег Е. исотр., Ас+а ше4. сапа. фоскв. 
74, ы 1930. а 

3 А БЧегвата 
169, 223, 1927; Стань: Возв 


пег Е,, 75сНг. рнуз1о1. Снет., 
Мо1тег и сотр. <» 25ейг. ехрег. 


ам Меа', 63, 527, 1928 

































При выделении из щитовидной железы и при синтезе полу- 
чЧается оптически инактивный тироксин. Гарингтону* удалось 
получить оба оптических изомера. В необработанной железе 
встречается левовращающая форма”, помощью протеолити- 
ческих ферментов из железы может быть выделен левовращаю- 
щий тироксин. Левовращающий тироксин энергичнее (в три 
раза), чем правовращающий, действует на обмен веществ у 
у крыс и на метаморфоз голова- 
стиков (рис. 1). 

`Неоднократные указания? на 
то, что тироксин действует сла- 
бее, чем щитовидная железа с тем 
же содержанием' иода, повидимо- 
му зависят отчасти от того, что 
при опытах применялся не имею- 

® щийся в организме левовращаю- 
щий тироксин, а правовращаю- 
° щий. При подкожном введении 
ысам левовращающий тирок- 
ин и иодтиреоглобулин (с одина- 
ковым содержанием иода) прояв-_ 1 
‚ляют то же действие на обмен ди 
веществ“ (ср. ‘рис. 1и 2). `` Рис. `2. Крысы (2. животных). 


; Кретмайр" ‘обнаружил в. продаж ‘однократного подкож- 

_ препараты тироксина, которые при. ного впрыскивания` 340 мг`ти- 
° биологической проверке ‘оказались ма- реоглобулина ` ‘на | кг на по- ` 
` ло действенными, однако он не выяс- требление кислорода. _ `Содержа-_ 
—  цил причин плохого действия. ние иода в 340 мг тиреоглобу- _ 
`’ ^_ По Кендалю из’ активного иодо-  Лива соответствует 4 мг тирок- ^^ 
`Баумана лишь случайно уда- сина=2,6 мг иода. (ср. рис. т т 
у во чаще это (0 Гаддуму). г 

проксин_ не ма 

рной кис той .и, о учи ‘подмешан к ж ` 
елочным идролизом. аа 
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Потребление кислорода 4 см 

























чного. > гидролиза. 
аряду с тироксином получается. 
› 3,5 дииодтирозин. В негидро- = 
ин. не`‘имеется в. свободном ^ 

ореола, 




























другое иодсодержащ 
лизированной железе 'диио 
виде; однако он мог также ть. ‘отщеплен 
под влиянием претеолитических ‘ферментов”.. 
Аа че 
хх Наг! пебоп С. В., Втюспет., т 22, 1429, 1928; ола 
я Наггор%фот С. В. а. Затфег \/. Т., Боспет. }., `24, 456, 
еы о чаны Я м .]. 01 РВуз101,, 68, 382, 1930. \ 
^^} Сашегоп "А.Т. бан. .]. ехрег. РВузоГ., Зирри., р. 18, 1923: 
Согопеа Юо “у и. "фпбеглае. Рнаипасодупатие, о 32, 
4 бааац т, 
в Кгеёматг Н., Елдокпо1., м 333; 1929; а 
* Наг!пебоп Св. В. а. РапФаг! 3. $., ]. ‚Зос. сет. 114.,. 
ь 296, 1929; те ры 'Влоснем. .]., 23, 373, 1929. * 
м Нагивфоп С В: `а. 'Капаа!1 | 5. $-, Вуюспет. 3. ‚25, 1032 оз. о 
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на из различных сырых желез подвер. 
Выход дииодтирози баниям. Фостеру* удалось выделить из 
а Е Зо, имевшегося иода в виде дииодти- 
@ 
таро лкна в виде тироксина. При расщеплении 
озина наряду с я на в щелочном раство- 
одтиреоглобулина помощью панкреати аи рабо 
- ено ‚ : 
рей до 50% всего иода было обнаруж 
имой в кислотах. 50-60% иода 
р ни мы ее. макет быть и 
содержащегося в щитовидной желез т р 
из белка железы в виде дииодтирозиназ (о д 
озина см. ниже). > 
: В нормальной щитовидной железе содержатся ре 
ные количества неорганического иода“. Так например Гутман 
и его сотрудники в сухом и обезжиренном порошке из 20 желез 
взрослых людей нашли в среднем 0,013% неорганического иода, 
Повидимому в щитовидной железе имеются следы аминов: 
гистамил, фенилэтиламин и р-оксифениламин5. 


\. СОДЕРЖАНИЕ ИОДА В ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ 


а) Содержание иода в железах с нормальной структурой 


Со времени первых опр 


еделений иода Бауманом появилось 
почти неисчислимое количество работ о содержании иода в щи- 
товидной железе. По многим причинам данные отдельных ав- 
торов довольно значительно расходятся. Одной из причин 
же то, что при обычно применяемых методах сжигания 
ни часть иода может Ускользнутьв, так что получаются за- 
ниженные! результаты. Кроме того, как Бауман 
ме ) Уже заметил Бауман, 
ографические ‘условия играют значительную роль в абсо- 
ен - и относительном содержании иода в щитовидной же- 
К этому во многих местностях ' 
х присо ные 
а Однако даже при иИеледо о 
рмального и ‘едино 
а Начительные и и образного материала обнаруживаются 
таблицах. собрана те о В Ве ана 
бб, аналитического материала из многих 
ве НЫ 
а 
в бы "ОА Ми. Свете, 83, 345, 1928. 
Ги: Ее о № В., Те а 101, 583, 1932. 
тая г 6.1. 1. оыю. : 
ОТР ом Же, 97, 303, 1932: А ет 95, 165 
‚. Е 11 Г, Агсв. Ф ехрег. Ра{н., 168, 
/ У см.: Везз 
В о А Н 
зоп №., Воснен 7 ЗиаГЬ - Раагт. Рвагт от С. к. 
авы АЕ, 1033. ^ Магтасо!., 5, 62071032 гам. 


1 „› В1ось 
е11 Рег < в ет. 25сВг., 131 
Ке!+ь В. :› ВЙосвет. енг › › 219, 1922. 
1еп а та © 216, 249, 1920 2428, 1928; 201, 298, 1028; 
м там Же 224110, 1930 —^” 1930; дальн. 'лит._не!- 
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ных всегда содержит иод. Если этот иод 


одышевая щитовидная железа: и железа новорожден- 


ня часто не обнаруживал- 
ся исследователями, то это несомненно зависит от недостатков 


применявшихся методик. Достаточно точные методики всегда 
позволяют обнаружить иод, правда относительно в гораздо 
меньших количествах, чем в железах взрослых (см. таблицу 
на стр. 34). ` 

По данным Баумана и других щитовидная железа детей 
беднее иодом, чем железы взрослых. Затем содержание иода бы- 
стро нарастает до половой зрелости, после которой темп нара- 


_ стания замедляется. Так например Цунц получил следующие 





средние данные о содержании иода в щитовидной железе: 


8— 9 лет (12 случаев). . 8,89 мг 40—60 лет (9 случаев) . , 26,26 мг 


19—30 › (28 › ).. 14,23 »| Свыше 60 лет (2 случая). 39,10 » 
30—40 » (5 » ).. 16,96 » 


Многие исследователи нашли, что в старческом возрасте 
щитовидная железа становится беднее иодом?. 

По данным части исследователей сезонные колебания содер- 
жания иода в щитовидных железах убойного скота весьма 
значительны. Так например Зейдель и Фенгер? нашли, что 
у североамериканского рогатого скота и у свиней минимум 
относительного содержания иода приходится на апрель и май, 
максимум—на октябрь и ноябрь. В октябре и ноябре содержа- 
ние иода в высушенных железах быков равнялось 0,243— 
0,335%, в апреле же и мае—0,071—0,106%. Железы бара- 
нов менее подвержены этому сезонному колебанию. 

И по Кендалю и Симонсену * сезонные колебания в содер- 
жании иода в щитовидных железах североамериканских сви- 
ней очень велики: минимум приходится на февраль (немного 
‘меньше 0,3359, сухого веса), максимум— на июль (почти 0,88%). 

Наряду с этим в Уругваеб не наблюдается сезонных ко- 


тре! |1езг!п1 К., АгсВ. Ца!1. ае В1ю1.„,Р1за, 65, 109, 1916; Тво- 
мазЕ. а. ет воиотпе Е., Уисн. АгсН., 248, 201, 1924; Ее! 1еп- 
фегх ТН. у., В!юсвем. 7зсНнг., 174, 355, 1926; Зснт1=-Моог- 
тапи.. Р., МИ. ОгеплееБ. Меа. и. Свг., 39, 84, 1926; Маигег Е., 
Рисгие Н. и. Ра1азо1{Ё \., Мёисн. тей. \/зсвг., 271, 1927; Ее1- 
1епБего ТН. у. и. Расйег Н., В!1оспет. 23зсйг., 188, 339, 1927; 


1 Т., Наб. 4. погт. и. раёпо!. Рнуз!о1., 16, 1, 94, ВегИт, 1930. 
-_ р р. АезсН Баснег $5.,/ МИ. Огепесеь. Меа. и. СВ. 15, 
; Ре!Ёерг{ п 1. ь 

а Чет Аба. Еепрег Е, ]. 0 Ы@. Снет., 13; 517, 1912— 
_ 1913; Еепеег Е. и сотр., .]. атег. Срет. $ос., 53, 237, 1931; см. также 

Ко ен Е. С., Ргос. атег. Риагт. А$30С., 54, 3171, 1907. Е < 
4 Кепаа!|! Е. С. а. ЗЕ мопзеп РФ. ©,, {]. оЁ Ыо1. Свет., 

80, 357, 1928. < Е 

А а кеггего М. }]., С. г. 306. Во, 99, 1446; 
_ 1928; см. также М1+хезси и В!птаег. 


_ 3 тренделенбург, Гормоны, т. И 33 
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`В средием 0 0003 т 
‚о :00037—0 ;0014 
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0,0008 —0,00145 `0,016 —0;048 
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_ лебаний в железах рогатого скота, а у английских и шотланд- 
ских овец! они очень незначительны; у английских овец в лет- 


ние месяцы содержание иода равнялось 0,36—0,40%, сухого. 


веса, в зимние жё месяцы—0,30—0,34%. О причинах наблю- 
дающегося в некоторых местностях сезонного колебания со- 
держания иода в щитовидных железах в точности ничего не- 
известно. Повидимому дело отчасти зависит от разного содер- 
жания иода в зимней и летней пище. 

Распределение иода в обеих долях щитовидной железы 

у отдельных индивидуумов относительно постоянно; неболь- 
шие колебания все же встречаются даже в разных частях одной 
и той же доли *. Так например по Раге разница `в`содержании 

_— иода в обеих долях щитовидной железы собаки равна лишь 
— 30,0055 мг на 1 г. : 

_ Если между удалением одной доли и другой проходит дли- 
тельный период 3, то в большинстве случаев можно’ установить 
лишь незначительное повышение содержания иода в. послед- 
ней из удаленных долей (так например за 13 дней вместо 0,8 
определено 1,43 мг на 1 г сухого вещества). Нередко`не. наблю- 

‚ дается прибавки иода. 

Татум и Ван-Дайк° исследовали распределение иода ме- 
жду содержимым клетки и содержимым фоликула (колоид)}; 
они опускали замороженные срезы щитовидной железы в. хо- 
лодный рингеровский раствор; срезы: плавали на жидкости 
и при этом колоид быстро растворялся; после этого произво- 
дился анализ содержания иода в растворе и в отцентрифуги- 
рованных клетках. а ВЕ 5 

Коефициент иода в клетках, колеблясь в весьма широких 
пределах, в среднем равнялся 0,36 у быка, 0,154 у ‹обаки». 

0,27 у свиньи, 0,33 у барана и 0,22 у человека. Он не зависит 

от гистологического строения железы и от подвоза иода неза- 

долго до ее иссечения. 
Таким образом как правило основная часть иода несомнен-. 
но находится в колоиде фоликулов, как это предполагал еще 

Освальдв, который установил параллелизм между содержа- 


2 биуег- Маг! т, по Кепаа!1; см. также РамБагп 
Багг. есь 
2 М1 епег Н., АгсН. Г. ехрег. Ра{в., 61, 297, 1909; В1им Б. 
и. Сгаф тег В., 25свг. рвуз10Г. Спет., 91, 400, 1914; Кане }. М. 
и сотр., Атег...}. Рнуз101., 34; 12, 1914; Гискнагаф{ А. В. и сотр., 
]. 0 Рвагтасо|., 15, 1, 1919; уап Руке Н. В., {]. 01 501. Спем,, 54, 
11, 1922, Атег. /]. РВуз10!., 56, 168, 1921; см. также РКаро2я1 $5,, 
Во1. пед. Марой, 16, 260, 1930. , Зе ` 
3 М: епегМаве! У. А., Вооз Е., Аи. 1. Рвуз!01., 1902, 
доп., 261; У: пке!Бацег ‚А., `Вейг. КНп., СЫг., 142, 107, 1928. 
* Тафиш А. Г. .]. 01 101. Свет., 43, 47, 1920. 
з 5 Уап руке Н. В. {]..0# Бо1. Спет., 45, 325, 1921; 54, И, 1922; 
_ Ащег. ]. Рнуз1о1.„ 56, 168, 1921; СгаЪ, \., Кит. Узевг., 1102, 1933. 
з ®“Озмага А., 7зевг. рвуз!01. Снем., 23, 265, 1897.. : 


35 


— 















ээ<мооочы) = ьяниор г 

















О5‘Р иэнпэдо а 090‘0 — — « г идэноу 
т 581'0—050‘0 те — виине@ф о Чэизэтнега и ок 
(028—091) ) 
РО' ЕТ иэнпэаэ а 520‘0 081`0 н9эа “ “ 
(1—5 
15‘отиэниэ4> я 110‘0 160‘0 хи « “ 
ДЕЯ) 
87'9 иэноаэ а $100 560‘0 ЯиЭЕРЯ « « 
(81—40) , 
20‘ мэниэд5 ‘а 719`0 110*0 еннуво[[ « “ 
(99—11) . } еаэноук й а иаиеаоо 
286 иэниз@5 Я о "И Га « » Нипевонеая 
У И 280'0 в. виавтизат г эхеоше 
27:5 “ “ Е во нахнои й #19004 и наэнк 
758 “ « 600‘0 на и а ; 
$8‘ < и 7 } ниг да « 
те 060`0 нвидеч 
ь ‹ « винвиаэ,1 т 
09‘9 и ь тд 550‘0 адлоиэ9ф 
09'с и 
по4о, 1 вне) Я 
(иэниэ4о а) ме р У 
ли а эБэнэж %.я эвэиэж |% И чЕЗнож эиножохоиодИ ЗВ | 
-нэ 


Иэза оя 16И 





иэжэно а пои 
си эин 3105) 
№ эаошэв э=эиэж ионхизолит нончиЕибон Я ви эжазшо. 


2 рИИИОВЕ 





ы 
я 
© 


< 
58 
2% 
= 
м8 
тат 
2) 


Рай- 


СНет., 22, 1, 1806. 
Агсв. Кип. 
В 
В 
› 1897. 
св. Р 
ВТапсне{ 1 ёге. 
УЗ. 16, 288, 1921. 
и В1о91., 1за, 65, 109, 1916. 
› 1926. 


›Агсв. 1 
› Воспе 


Уз1о1 


ае. 
т. 


Че 


ев. теги 


ри. 


по Стан 
Ее 


ег 
чп Е, 
е!1е 


и-<иооч=На т 
ччочое ре "© 





ы 











^ 


Ио * 7 7 } Я 


и. а с бат 













‘ | $ 


























































































& я И и, Содержание иода в нормальной щ овидной железе елонека 
бе" ом НУ А И В АЗЫ = ин й -— } ь , п, 
р ` Происхождение железы | Ибд Рен. Иод в м Ибд но Вей | 
И! Автор рт ЮЖ О конозе би 
м Страна Город' (в среднем) (в среднем) |. и 
о Ма ворчо 5% о ЛЯ + 
Е о р Я } у р к 5. | \ 
И але. Бауман! Германия | Фрейбург ‚0,033 В среднем 2,50 
$ у К а $ СО А 
ий бя-.0 Е Ы » »’ Берлин 0,090 » » 6,60 
ча о ия?7”, . А, УТ ; $ у : | 
: И йе. 79 р та ИХ у, Гамбург 0,083’. у » 3,83 
Е БЕН И. Янсен и Роберт? | у. Мюнхен || 0,041 1 } 3,34 
У < жен == Е . р Я! ; ! 
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а , Верн, 0,180 0,025 ь (1,3—24,7) 
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з Ее Монери? у тв а 0,020—0, 183 ем 
5 сэ тт 0,060 в 
А среднем 4,30 












(065—211) 
15‘8 иэниэа а 


62‘01 “ “ 
81‘6 иэниэдэ а 


$0'8 « « 
98‘6 иэниэ9 а 


06'8 мэнтэ4а> а 


(СЕ 7--РР‘ 0) 
$4‘у иэниэ9 Я 
(0*2—0° 1) 
99‘5 « “ 


0т'8 р х 
007 иэнтэ4 а 


(с'р) 
02‘ <т иэнио9о Я 


(191*0—050°0) 
6/00 


051'0 


070°0 
070°0 
890°0 
050°0 
(650‘0—9500‘0) 
9т0‘0 


(550‘0—09000‘0) 
910‘0 
(160‘0—00‘0) 
850'0 


(тет 0—110‘0) 
110‘0—160‘0 








66т*0 
718‘0 
$02‘0 
5810 
012‘0 
96т‘0 
_96т‘0 


0010 





ам а эвэгож 
Иээа оа И 


(иэниэ4о я) 
% а э5экэж 
иИэжояо а 1оИ 








‚ (апнажиосо4и) 2 рйпиор Е 


(92Р‘0—770'0) 
515‘0—005'0 


(иэниэдо а) 
% я эвэкэж ион 








-нэшАэча апои 


——————————————————————————— 











= киноии тв ИЛИ 
05 ОПЭНЭЕУ 
одиэне)К-эи-оиа | викизваа | эп вне и виэкия 
—. внишиэ4Ч\у! :фАа и ониаот, 
« « эт'410э и немлАЛ 
хаой-оан “ ат 92120ф и Инеиэ[[ 
= УШо от эчкэя 
— вия ат НИКОИ 
= “ "9105 и эинАШ 
т вичэвЧоН | зт'910 и лочно,1 
(1эн-09—те)липне | зипней тии] 
200= изинэне415 я 
|-одпова э ланико{ « « « « 
2005 10 . 
‘эчниодояоячаниио « и шей и ов 
илпэпепАЯ видлнэя от ПОиаЧэ.1 
| и викели в иниажгэгэ 
|) вилякэч в ПНАП 
1040.1 ене@1о 
‘долау 
ч5экэж эинэижохоиоч 1 , 








р 
= 
я 
5 


Ы 
© 
ея 
ы 
7 
5 
= 
5: 
я 
< 
т 
<= 
Ь 
2. 
з 
2 
2. 
[2 
5 
<= 
= 


., 8, 342, 1931. 


‚ 148, 1930. 
СВг., 206, 248, 1929 (дальн 


Бидокг! по! 
<. 


Рарр. В 
и. сотр., В1оспет. 73 
В. по Дип2. 


Е., Вйоспет. 25зспг., 219 
}. и сотр., Кии. \/зейг., 2287, 1928. 


Е 


11 бфгаць 
12 б1ршм 
18 Но1 3% 
БР апае`д. 
АО 


‚› Мере!!т 


16 \Ме1 15$ 


5. 


я @ 
с 5 
о © 
Е) 
и ых 
оса 
= о:8 
‚а 
Яя, 
он м 
— с 5 
389$ 
г 
бес" 
Ще, 
Я. 
— о 
а КО 
ЕЯ 
чо бо 
Е 
ВОИ 
те 
о 
ИИ 
25“ 
ЧИ а 
НЕ 
Ф—5 Я 2. 
о СЕ 
хо н. 9 
5+ „= 
оно д 
зы -= 
и 
Е 
р. 
Вы 
що м 
= 
энех.= 
НЕО 
Е 
ый 5 9. 
обо. 
зонР= 
коаен 
явяя 


37 


В. с щ 


з 


_*056Т ‘195 ‘05 “20$ -цзва *аеР ‘зиелл, 


М ТИЗУТИ че 
ЧЕеШупо ст 


Пе А ое 
1-м ото 


[01а ‘зиэ8ле ‘50$ `лэм “0 тупым 
х $08 ‘16 ‘‘шэцо `тота 10 *[ “4102 и Я `У 
"Сбт ‘91 ‘66 ‘‘шэцо ‘тоза 10 "ГЛ Г лэззон ‘в ‘а Г риетэл д 


`Т56ТГ ‘81 ‘от “1ота *50$ °1 9‘ 


*6%6Т ‘158 “в 
"6561 ‹ 


ТЭМ э+ 


тип би "ОН $1 
28 


На 
Я ШШтГо в 


$ 


эм “5 ао а 


‹ 


109 и 9 эрипл 
"ло и ‘Г эзто ы 


"8561 ‘1855 ‘1455 М `иИМ‘ 
"0561 “З7Т “612 ‘14937 ‘шэцоотя 


"1561 “суё ‘8 ‘юцнхория “о 9 9ва 


"0СбТ “ду “3 ‘зеи\у -\е4 ‘0943 ‘рн ‘9 и 11 
“Сшик ‘накеи) 6561 ‘Ус ‘905 “'140$7 "шэцоотя ‘"4 





`п Г 9 пе18 


Таблица 3 (продолжение) 





’ Происхождение железы 


Иодввысушен- 


Иод в свежей 


Иод во всей 








вт ной железе в ° железе в % 
И ь. Страна Город (в и" (в а КС о 
8 Е на И м 15,70 
и я | (0:04 0:45) 0:0? о) в 5) 
Пеледжрини ° Италия — 0,100 ЕЯ В среднем 4,00 
Герглоц 15 Венгрия Будапешт = 0,028 у » 8,10 
И (0,005—0,051) 
Штрауб и Папп » Долины,свободные: Н- ' 0,016 у у 2,65 
; от зоба (0,0006—0,033) (1,0—7,0) 
» ай » Долины с распро- — 0,016 В среднем 4,53 
Е. странением зоба (0,0026—0,039) | (0,44—14,35) 
Глимм 12 Данциг |Данциг(21—60.лет) - 0,030 В среднем 8,90 
Гольст и сотр.13 | Норвегия — — 0,068 — 
Лунде и сотр.“ у аа 0,155. 0,040 В среднем 9,86 
Иолин 15 Швеция — 0,156 — » у 8,05 
Вельс 18 США И 0,210 — р 
Леланд и Фостер и » Нью-Йорк 0,183 0,040 В среднем 9,18 
Гутман и сотр.18 » у 0,203 — » » 10,25 
Торино и Руф? |Аргентина — 0,514 0,130 — 
ии де Бразилия Рио-де-Жанейро 0,199 да В ры т 
Митсуи 21 › Япония — 22 0,079 ЕЕ } 
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Таблица 4 











кр ыы 
Солериа ПО ВНЕ [отв свежий Иод во м 
менной Е (в среднем) 
Род Автор лее В, (8 |- среднем) з 
животного р 
Млекопитающие 
- 0,026—0,156 
Бауман и Робс*. ыы = ЕЕ 
Блюм и Грюцнер == 0,025 = 
Овца, баран Альдрич (0,010—0,044) = 
30—0,40 == = 
Мартен * 0, ы 5 
Гюйез а 0,069 1,6—4,6 
Марин и Ленгарт® , Е -- 
1 0,20—0,36 
_— Освальд" 69 279 е5 = 
= — Зейдельв 0, Ех. = 0,64 
> Добарн и Фар". 0,37 —0, а ге 
Блюм и Грюцнер >= с = 
п 3,32 
Собака Марин и Ленгарт8 0,33 0.078 0,30 и 0,32 
Марин и ВИЛЬЯМС 0,14 , Е 
Ифейфери Курт: ге Е — 
Сюит и Элис13 0,094 = Е 
Зейдель 8 0,038—0,275 =: Е 
Уатем 0,005—0,34 |0,001—0,128 = 
Кодури 15 9 о тя 3 
Граб зв 0,1 = 
©, 9, 146) (0,024—0,036) 
Ромезо 17 Е 
©, 9 ,27) 036 5 
Альдричз ге (0, Се 030) 4,5 
РЕпленбЕрЕ: (Англия) 18 — 0,027 10,88 
Корова, бык (ЕЧвейцария) — 0,012 
у (Австрия) — 0,024 5,61 
+ Вацмацп Е, и. Вооз Е., 7асвг. рВуз1о1. Спет., 31, 481, 1806. 
3 В1им Е. и. Сгаехпег К., 75сйг. рнузю!. Снем.. 92, 360, 
1914. Е 
3 АТагтсй Т. В., Ашщег. у. а ЗЕ, 125, 1912—1913. 
и › Твугозане, 1929. 
$ биуег по Кепаа! 
"Матер. иене сн. Агсв. Ш. Меа. › 4, 440, 1909. 
7? Озуата А., 75свг. рнуз1от. СНнеш., 23, к 1897. 
зЗегаегг! А... ]; 9 Ы01. Снет., 10, 95, 1911. 
> Рам ага, Баг г, Ацзёгаг. У ехрег. В1о1., ыы 119, 1932. 
3 уап р УуКе Н. В,, ]. 0 101. Спет., 55, 325, 1920—1921. 
п атИе О. М РИЧаше мм Агсв. 11. Меа. ‚1, 349, 1908. 
5$ Е ет ха я Е ОигЕН Н., Вуоспет. 25сНг., 213, ТА, 1929. 
ее Еа. ЕЕ \., о а Мед. 5. 
Е о УатЕз С. Е, Атег. -.]. а в 356, е 4, 22, "132, 191 
г к Сачапиг; д. С., ВЫ. 7: ехрег. В1о1., те. 66, 1928. 
| г бгабу\у,., Агсн. ехрег. Раёв., 167, 413, 1932. 
в а, че. ее г. $06. Вто. % Рашз, т, 535, 1932. 
ег 5 10- 
спе. 2аснт. 14, 358 НУ Вгё. Риуз!о1., 25, 176, 1926; он же, Вю 
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Таблица 4 (продолжение) 








281, 1931. 





1 СоигЕн Н, В1осНет. 2зсйг., 


35 Зерае| 


2 Мацгег ” 


ТА а, Бепвег Е 








1 ВТыш В. РИ. Агсв., 77, 70; 18 
Е Их Бисгиен,, ВЙоспет. 7зсйг. 











232, 310, 1031. 

В! апсвага е+ $1 топне, Свит, её Тп9а., 27, 547, 1932. 
‘в РрегЕЕег С., Вюспет. 7зсйг., 
 СоигеН Н., Тапам. ]5., 69, 565, 1929. . 
Ей оЁ 5101. Снет., 13, 517, 1913. 


195, 128, 


28 Бабрепо А. её Уа!1ез1 | Е., Атсв. 


Чупапие, 43, 448, 


° Запк 


ехрег. Мед., 76, 


Си оВавЕ Е. М. БОВ 
атегоп А. Т., ВосНет. ий 


. С 


агап С., 


ь ай 
95, 89, 105. оскаегЕ ы А. а. 


9 Аз тот! С., 


1932. 


Веги Е: 


409, 1931. 





ап ]: мед. Нах 18, 1, 363, 


1928, 


217, 221, 


Иод в ВЫСУ- | Мод в свежей | Иод во всей 
Род Автор шенной ое железе в % железе в мг 
животного (в рвднеы) (в среднем) (в среднем) 
К ова, бык | Гослино и Фереро | 0,35—0,52 ее с 
— и. а - = 45 0 тео 088 | 13 г 16 0 
Е Биндер *0 | 0,2 | , р ‚11—16, 
Лошадь те та а — 0,095—0,187 | 0,;58—83,73 
Бланшар и Симону ?* — ЕО 166 
Альдрич 3 — ое РЕЯ 
Свинья льдр 6:041-—0.054) 
Пфейфер 23 — 0,053—0, == 
Марин и Ленгарт® О. 0,088 = 
Освальд? 0,038—0,32 — 2,5—8,9 
Курт 24 — — 4,0—7,0 
Зейдель и Фенгер 35 ме — = 
Коза Кодури 1$ у — к 
36 0,178 — 1,85 
Серна Блум у (0,12. 3,9) 
0,211 — 4,18 
Олень » : 0.40.0) 
Кролик Кодури15 0,116 — — 
а - `_Морер и ПЬЮ ыЕ ыы 0,012—0,033 — 
Морская свинка | Раббено и`Валези 28 - 0,01 —0,018 — 
Крыса ах и -& — 0,018 — 
т _|©,007—0,042) 
м аАь Птицы. м : 
Утята Шокерт + и оон 0,2 = — 
(0, Но В 
Утка Кодури 1 0,86; — * = 
Курица 0 ›В8 : — = Ен 
Курица петух Азимов и сотр.31 — 0,014—0,288 — 
Курица Крюикшенк 32 0,20 —0,35 — 
| Рыбы 
Ва!а с!ауа%. Камерон 33 0,283—0,438 — — 
ЗсуПит сав1сш!а » 0,719—1,160 — — 
_ № боз 11 по еЁ веггего, С. г. $06. В1оТ,, 99, 1446, 1928. _ 
% М1 резси 1. [. её ВГидег Е., С. г. 506. В1о!., Раг!5, 108; 


1930. 


иегпае. Рвагиасо- 


1930—1931. 
Бозфег С. Бы. оЁ Бот. СКет., 


9 М Цер2кара $., 7зенг. 


у 23, 11, 1044, 1929. 
‚ 1913. 
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- ы - 1 
г. иота и обилием колоида, и так как Гетчинсон Установил, 
нием иода и о при микседеме. 
что колоид Е. работ о содержании тироксина 
_ Имеется я щитовидной железе. При помощи ее т — 
_В о Левноа и Фостером, было установлено ее к 
— одЕрание иода-тироксина в нормальных щитовид 
зах взрослых людей. 


7 





Таблица 5 
ЕО 
- Общее 60- Исдзтирок-| %, иода- на Приме- 
гы держание син в вы- | тироксина — еле- чание 
Автор | иода в вы- сушенной | ко всему | всей ж 
За сушенной Е 


: в мг 
Е железе в % | ЖеЛеЗев % - - 
м о 





Леланд и а. Ея 26.24 2,41 В сред- 
Фостер. 9,183 6 (11,6— (0,2—5,93) |нем Е 
—. —0,0828) | — 34,8) > 
а | оз 0,0527 25,9 нь 
: (0,011 (13,6— ах 
—0,138) | 35,5) = 








Ре 


иодида, В+ вытяжке бутилового. `алког 
навливается определением иода (Лелан 
лизе теряется примерно 15% -иода 
слишком низки). — : 

По методу, предложенном: 
гораздо более высокие циф 
лезах животных и продаж 


оля содержание тироксина а 
ди Фостер считают, что при а а 
И следовательно приведенные цифр 


У Гарингтоном и Р. 
ры содержания тиро 
ном порошке щитови 


енделем, были получены 
ксина в щитовидных же- 
дной железы. 

Граб 2 определил по методу Леланда и Фо 
тироксина в колоиде и клетках 
от друга по методу Татума, и 
немного выше в первом. 


, 
стера содержание 
х› которые были отделены друг 
нашел, что содержание тироксина 


„26, 160, 1898; он жеи Сга + 2- 
ь {гаиз ‚ ты см. также тепег, цит. стр. 25, прим. 4. 
Товтег Тн., МНЕ ого СР. СпНет., ` 140, 


‚ 133, 1919; см. также 
128еЪ. Мед. и. СЫг., 37, 622, 1924. 





































_лезе, органически связан, т. е. повышается содержание иод- 
тиреоглобулина. По Штрауссу в левой доле желез, которые 
были удалены у 4 собак, ‘до подвоза иода содержалось 8,65%. 
тиреоглобулина и 0,05% иода (по отношению к весу свежей 
железы); после же дачи по 0,1 Ма] в течение 10 дней в остав- 
шейся доле было определено 13,6% тиреоглобулина и 0,11%, 
иода; содержание иода в тиреоглобулине поднялось с 0,49, 


Искусственно обогащенная иодом железа обладает повы- 
шенной биологической активностью (определено по сопроти- 
вляемости мышей и ацетонитрилу)т. 

По Марину и Рогову * накопление иода в щитовидной же- 
лезе начинается почти немедленно после внутривенного введе- 

- ния собаке какой-либо соли иода. Накопление идет столь энер- 
гично, что часто после внутривенного введения небольших 
количеств солей значительный процент иода оказывается свя- 
занным в щитовидной железе (до 18,5%) (сравни табл. 6). 





В первые часы после впрыскивания иодных солей иод, 
накопленный в железе, еще не переведен в: фармакологически 
активную форму. Доля, удаленная через 4 часа после впрыски-. 154 
вания, в такой же мере влияла на метаморфоз головастиков, - 


Таблица 6 (по Марину и Рогову) 
Собакам ежедневно давалось 5 мг 


К] или Ма] 
В Содержание иода в. з 
° Продолжи- | ‘миллиграммах на 
тельность | грамм сухого ‘веще-. 
дачи т ства ао 


в днях | 
до дачи | после. дачи 





16 ‚08 4,00 
18 0,15 5,57 
15 0,32 2,85 
16 0,14 3,07 
18 0,52 4,90 
18 0,58 3,85 





как и доля, удаленная до впрыскивания. 
Но зато доля, удаленная через 16—30 часов, была заметно 


олее активна: 


начался синтез иодтиреоглобулина. 


Накопленный иод очень прочно удерживается. Иод орга- 


пф, Ке Га и. Зе! 4е1 А., Нув. Габ. Мази {оп Виц., 47, 


* Маг: пер,., 
3. о Рвагтасой., 
ря 


°Вацмапти Е., Мансв. теа. \Узсйг., 43, 309, 1896. 





}]. оЁ 101. Снет., 22, 547, 1915; онжеи Во БОТ]. М., 
8, 439, 1916; 9, 1, 1916; см. также Кис К Вага 


41 





ческих иодных соединений растительного ца 
мому легче усваивается нормальной 
<обаки,-чем иод.иодистого калия“. 

Кормление щитовидной железой значительно повышает 
содержание-иода в щитовидной’ железе. крыс (но не кроликов). 
Повышенное содержание иода в железе было отмечено и у птиц, 
которых кормили щитовидной железой 3. 


Щитовидные железы зародышей также - обладают способ- 
ностью-накоплять иод. В штате Монтана было установлено, 
Что значительная часть. новорожденных поросят. обладает ги. 
перпластической щитовидной железой, очень бедной  иодом. 
Цача иодных солей-матерям резко повысила содержание иода 
в щитовидных железах поросят“. 

В противоположность другим органам щитовидная железа 
может накоплять иод-и при-искусственном питании иодсодер- 
жащей жидкостью. Связывание иода тормозится цианистым 
калием. Аутолитиче 


ские процессы делают накопление иода 
невозможным и приводят к отдаче содержащегося в железе 
‘иода в орошающую жидкость 5. 

турм° установил, что’ накопление иода зависит от кон- 
центрации иода-иодида в питательной жидкости. Усвоение про- 
о тогда, когда кон 


Рства повиди. 
щитовидной железой 


из щитовидной ж 
‘тропон, тироксин) не вли 
железы. 


По Рэе и ег 


о сотрудникам? 


‘после фарадического раздра- 
‚нерва у собак наступает замет- 
иода в щитовидной железе на 
При контрольных исследованиях 
дтвердить правильность выводов 
иреногй и иШечог! не влияет на 


ное 


соответствую 
т: Дайкз не мог однако по 

эе. Перерезка п. 1агупое! $ 
‘содержание иода в железе ° 


Штурм Установ 
ил 
выделен а 


после и : 6 
ие иода в искусственно пит. мы ие Здреналина ‘наблюдается 


аемых железах собак, нервные связи 


„215, 197, 1929. 
агт: свае | 


7., Л. 9 01. Свет., 
-› Бог. Епаоснп. ав: 51, 1930; 7, 57, 


> 
= 


& 
м 
(> 
@ 
= 


ЕЯ 


гп. цв М11е Кара $., 75сВг. 


>] 9Ё 1. СНет., 29, 215 1917 
а: Ре13з Н. 0 = 91 РЕаги 
: 0 тасо]., 7, 557, 1915. 
ет ее Меа.,`74, 514, 1930. - Е 
>. >. Атег. |. 1 

< 38, 356, тот" ВУЗ. 34, 92, 
> РН. Акег. /. Рнузог.. 56, 168 1921. 
› РИ. Агсн., `68; 103, 1897. ы 


= 


сор зе *б о: 
пзхф=х 


Е 


1914; см. также 
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‘елеза 
‘одер- 
ИСТЫМ 

иода 
елЛезе 


Кон- 
про- 
5%). 
иода 
иоД- 
[Ной 


(ра- 
дет- 
на 
ЯХ 
цов 
на 


ся 
13И 


_ которых © организмом. не были нарушены. Он счи 
_ следствием раздражения п. зутрансиз 1 





тает, что это является 


АРХ 


_ _ Таким образом и опыты над обменом иода в железе до сих 

пор. не позволили с. уверенностью доказать влияние на дея- 

_ тельность щитовидной железы импульсов, проводимых веге- 
_ тативной нервной ‘системой - 


$) Содержание иода в щитовидных железах с ненормальной 


= структурой 
_ Поскольку содержание иода подвержено необычайным: ко- 
‚лебаниям даже в щитовидных железах с нормальной струк- 


турой, некоторый интерес представляют лишь средние данные, 


‚ получаемые при исследовании патологической ткани щитовид- 


ной железы. 

1. Колоидный 306. Абсолютное содержание иода в нормаль- 
ных щитовидных железах изменяется почти параллельно 
содержанию колоида, однако этот параллелизм несовер- 


_ шенен?. В соответствии с’ этим при колоидных зобах часто 





находят повышенное абсолютное содержание иода. Так, Эшба- 
бахер 3 при начинающемся зобе у людей в среднем обнаружил 
13 мг иода против 5,5 мг в нормальных щитовидных железах. 
Марини Вильямс“ нашли У собак с колоидным зобом 3,23 мг 
против 1,42 мг у нормальных животных: Однако по мере на- 
копления колоида в зобе это увеличение абсолютного содер- 
жания иода в железе повидимому прекращается. а 
Вследствие того что в колоидных зобах относительное 


_ содержание иода уменьшается быстрбе, чем увеличивается 


вес железы, общее содержание иода может становиться мень- 
ше. Низкие цифры относительного содержания иода в колоид- 


ных зобах были установлены неоднократно 5. 





+ С другой стороны, см. Зенит {епнегм А. и. Етзтег В., 


5сВг. ехрег. Меа., 86, 309, 1933. 


2 См. В. Озма!А А., 7зсйг. рНуз101. Снет., 23, 265, 1897; Вейг. 
свет. г и. Ра\о|., 2, 545, 19088 Коспег. А., и: 
208, 86, 1912; Ре! |есг! п! _В., АгсН.. На!. 4е Вю1., Рёа, 65, и 
1916; Н ошша Н., МИ. Огейхоеб. Мед. и. СЫ., 36, 389, 19 з 
$с В т142-Моогтаптт Р., МИ. Огепябеь. Мед. и. Сыг., 39, 
1926; у. Бе! |1епБегх ТН. и. Расвег Н., В!оспет. 25свг., 188, 
339 71927: Чапзет У. Н. и. Борег+ Е,., Рузсп. Агсп. КИп. Меа., 
157, 224, 1927; Реппа 4 т. А. её Угщега С. С. 

г | : 1075, . т 
— о а ра МНЕ. Огепавев. Мед. и. Св, 15, 269, 1906. 

4 Маг! пери МЕ !:амз №. ., Агсв. 1пё. Мед. 1, 349, 1908, 

‚ Коснег А., сн. Агсн., 208; 86, 1912; Сгапам А., а 
ехрег._Меа.; 24, 345, 1916; и а ты хе и м 1 к а и 

111 2-Моогшати, бра У . Во. 1, 41, ; 
ое А, И. М. 158.257, 1028. ТЗЪТЕг т МЕ ое 

: т ы 1924: уа ы а Я $ 
ео и ее т а р 6 и сотр., 'В!оснет. 73сйг., 206, 248, 
о мА ив ри Рарр 0. Епаокипо,, 1, 342, 1931. 
’ < > “ 
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железы кретинов. Склеротические % 
а ны иодом1. 
2. Щитовид всегда очень бед а 
лезы кретинов ых 
| 3: ев о ль 
к правило _ 
но т бедны. такж 





Е (соба- 
ная железа \(со 
Р - Рис. 4. Щитовид е 
к и _ ка). Начинающаяся гиперплаз 
ка). Коло р : 





Е ‹елеза (соба- 
Рис. 5. Щитовидная железа (соба- Рис. 6. Щитовидная о 
ка). Гиперплазия средней силы. ка). Выраженная гиперпла 


© содержания иода от мы. 
идна из анализов, проведенны: 
| Ех 


* Сгапоуас Ку М., МНЕ Отепявеь. Мед. ц. СЫг., 37, 488, 1924; 
39, 563, 1926; М г А., там же, 39, 6 1926; Ри Бот з М., там же, 
39, 543, 1926; а бег о беге Е., Рус. Агсн. Кл. Меч, 
: СВЕ ы- оееЗчег М, Воскет: 7зсрг., 254, 415, В 
т 1 МЕ ег. . 
124,.1, 1927. Фогмапи, Аве]: и СН., Агсй. 1. ехр 
* Озмата А., Венг. свет. 


Вуз101. и. Ра{Н., 2, 545, 1902. 





п; 
Н- 


ни 
ых 


24} 
{@ 
}.' 
}2. 
И. 





`Марином и его сотрудниками! в патологических щитовидных 
железах овец и собак (ср: рис. 3—6 и табл. 7). Чем резче ги- 
‘перплазия, тем ниже процентное содержание иода в щитовид- 


ной железе. Так как относительное содержание иода падает 
быстрее, чем увеличивается вес железы, общее содержание 
иода падает по мере увеличения гиперплазии. 


ы \ Таблица 7 (по. Марину и сотр.) 
Процентное `со- 
Гистологическая' | держание иода. 
структура желе- | В свежих желе- 
ИА зах 


С ВЕ 
овцы | собаки 





Нормальная. ..| 0,069 0,078 
Начинающаяся 
гиперплазия :;| 0,018 0,014 
Прогрессирую- 3 
щая гиперпла- 
Зо: 05013 — 
Средняя  гипер- 
`плазия ..;.| 0,009 | 0,008 
Сильная гипер- | _ 
г оплазия + 


а о 05005 
Ясно выражен- | — 

ная  гиперпла- | | 
ЗИ ЗО 





И в зобах базедовиков, если они бедны колоидом, содер- 
экится относительно-и абсолютно мало иода?. Например Мерке 
‘нашел лишь 0,005—0,0075% иода в свежей щитовидной желе- 
зе; по Гольсту, Лунде и сотрудникам зобы базедовиков в сред- 
нем содержат в 10 раз меньше относительного количества иода, 
чем нормальные щитовидные железы. 

Распределение иода между эпителием и содержанием фоли- 
кулов в щитовидных железах базедовиков мало чем отличается 
от нормальных желез. 





1 Маг: же Ш. ци. \:!!1:амз У. М., Агсв. п. Меа., 1; 349 
1908; теже и ГениНаг# С. Н., там же, 3, 66, 1909; т же и 
В г! 3$ Н. О0., ]. 07 Рвагтасо., 8, 557, 1916. 

*Вгапоуаску, Ношмма, ]апзет а. Корег, \М1Т- 
зоп 1.. Ва. Кепааи! Е. С., Атег. ]. мед. $с1., 151, 19, 1916; Ко- 
50 ТЕ]. М.и, Сбо1аь!а& Н., .]. 07 Рвагтасой., 17, 473, 1921; М 11+ 
о о а Реагсе ]. Н., Онагё. ]. Ме4., 22, 21, 1928; 
0 Бтег, 4 Оцегуа1т Е., МИ. Сгепссеь. Ме4. и. Сыг., 39 415 

6; Мегке Е., Вей. кип. СИг., 140, 375, 1927; Коснег, Но1зЁ 
с и сотр., Кип. \Узснг., 2287, 1928; Китае, @11 мм Е., В!оспет. 
. 219, 139, 1930; Кгозн М. и сотр., ЗКап@. Агсв. Рнуз1о1. (Вет. 
303.055 63, 92, 1932; сцЕтмай А. В. и сотр., .]. 0 6101. Снет., 97, 

3 Руке уап Н. В., ]. Е Ыог. Свем., 45, 325, 1921; см. также СбгаЪ. 
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в) Накопление и подвоз иода 


1. Колоидные зобы и гиперпластические щитовидные Же- 
лезы собак. Марин-и сотрудники ее что колоидные, 
а особенно гиперпластические железы собак могут накоплять 
иод. Ван Дайк? установил, что при внутривенном введении 
скорее и сильнее всего усваивается лы нодида, медленнее 
иод иодата и свободный иод. Иод тироксина усваивается слабо 
и очень медленно. - 

Содержание иода в щитовидной железе увеличивается 
и при кормлении щитовидной железой. Марин и Вильямс ь 
установили например следующие цифры для доли удаленной 
до и после кормления“ щитовидной железы: 0,138 и 0,245; 
0,014 и 0,393; 0,056-и_0,27 мг на_Г г свежей железы, | 

2. Колоидные зобы людей. При сравнении относительного | 
содержания иода в нелеченных колоидных зобах с содержа- 
нием иода в зобах тех же людей после того, как они получали 
иодные соли, всегда отмечается резкое повышение: Тоблер? 
получил например вместо 0,0019% иода в. свежей железе 
0,063%. 

В соответствии с повышением содержания иода повышает- 
ся и биологическое действие порошка из колоидного зоба на 
потребление кислорода морской. свинкой 4. 

3. Щитовидные железы базедовиков. Способность щитовид- 
ных желез базедовиков накоплять`иод видна`из аналитических 
о который установил повышение относитель- 
0.015 о т о пос подвоза люголевского раствора 
ИТоВиДНоЙ > Е ›42 и с 0,05 на 0,21 мг на 1 г свежей 
ВИДНЫ ожелезах базедовикоы лее РУДНИКИ ® нашли в щито- 

ков, леченных иодом, вместо 6,5 мг% 


о лечения 19,9—64. 9 мго По Гутман 
ис , 7 ге о у у 
отрудникам под влиянием лечения иодистым калием пони- 
































т М : х: < + 
1006: о я же а в х. и: У. Аг. 1шё. Мед., 1, 349, 
50 ]. М., ор Е же, 4, 253, 1909; он_жеи Ко- 
ке но агтасот., 8, 430, 1916. 


МеЧ., 41, 615, 1928. 2” 3. 9 Рвагтасо!., 25, 166, 1925; Агсп. 11. 


Аезень : 
1906; Боные т и Отепивер. Мед. и. Сыг., 15, 269, 
чета НЕ 7, 622, 1924; см. также св ш1+2- 
ОЕН М. а. {п | 
9, аж а. 1п Бег 5 А. [., Асфа рафН. зсапа. (Къепн.), 
ГКе Е., Вейг. кн : ` 
Нот < КИ. СВ, 140, 375, 1927: Тоь 
Е Акс 20 и АМзеВг-, ЕЕ см. к к оспег 
: = 12 1 пе; 1 = 
НЕ к. Чокгто1., 7, 327, 1930; — 3 ь асы а< ь й = 
46 
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ы ержание его в нормальных ‘щитовидных железах людей, не 
 еченвых иодом; в среднем на 65. случаев’ было и 0,059%. 


ее АЕ В О порока вместо 





а % 


у!. ОПРЕДЕЛЕНИЕ БИОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
НОРМАЛЬНОЙ И ПАТОЛОГИЧЕСКИ ИЗМЕНЕННОЙ 
ЩИТОВИДНоЙ ЖЕЛЕЗЫ 


Рядом опытов пытались ‘установить, во- первых, В какой _ 


_ мере действие щитовидной железы на Животный организм из- — 


меняется параллельно изменению содержания, иода и; во-вто- 
рых, имеются ли качественные различия в действии здоровых 


_и больных желез. Оба вопроса еще не к - окончатель- > 


ного решения. 


а) Методы биологического исследования у 


1. Ацетонитриловая реакция. Точным- методом для коли- 
чественного определения активности порошка из щитовидной 
железы является метод Рейд-Гента*. В 1905 г. Гент установил, 
что кормление щитовидной железой вызывает у белых мышей 
(применялись самцы) повышение сопротивляемости к’отравле- 
нию ацетонитрилом. Повышение ‘сопротивляемости идет’ па- 
раллельно’ усвоению тироксина или порошка щитовидной 
железы. Действие это специфично: иодные соли`или органиче- 
ские соединения иода за исключением соединений щитовидной 
железы при кратковременном подвозе не ослабляют ВЛИЯНИЯ 
ацетонитрила". 

Рейд-Гент изготовлял пилюли из проверяемого препарата 


_ щитовидной железы и порошка из печенья; в течение 7—14 дней 


он кормил мышей этими пилюлями ‘и определял минимальную: 
смертельную ‘дозу введенного под кожу свежего’ раствора 
ацетонитрила; контроль ставился на животных того же’ ‘по- 
мета, вскармливаемых точно так же3. Он нашел, что активность: 
исследованных препаратов пропорциональна содержанию в них 
иода. ® 

'Эта пропорциональность была отмечена почти для всех 
многочисленных рыночных препаратов и порошков из’ щито- 


< ВИДНОЙ железы, которые содержали весьма’ различные коли- 


чества' иода. Однако р > не аа 
а 

т НипЕ В. а. Зе! ае!Е А., Нув. ГаЪ. оарничет ВМ 
№. 47, 1909; Нип& К., Аштег. .]. Рвузю1., 63, 257, 1923; он же, Агсв” 
те. Мед. 35, 671, 1925; 1.еорота1 па,” 4, ’32, Гра. 1920; см. также 
Кпа{ 11 - Геп2 Е., "АгсН. {. ехрег. РафН., 135, 308, 1928; Мтев В, 


_ 1. 94 Руза, 67, 221, 1929. 


цпь Нат! пег Е. и. Ком! аша Т, А Е 
Рай, р; 68, 1925. у исп. 2 ехрег. 
а Епег Коштуама, $ {гаиьЬ \\. ‚Овен. `тпеа. зе, 
4, 1925, методику см. подрооие-у Киа! еп Е есь 


АТ 











Таблица 8 (по Генту) 
Испытание 4 рыночных препаратов 


—щ———— 


Доза ацетонит- 
рила в милли- 
Количество граммах на 
миллиграммов | грамм веса мыши 
иода, ежедневно 
подвезенных в 
виде сухой щи- | пере- смер- 
товидной железы Е БИЯ 


0,019 4 
0,0038 у 
0 





0,00325 

0,90065 

Контрольное — 
животное 





в эти рамки, причем эти препараты были полноценны и обла- 
дали даже относительно большой активностью; если актив- 
ность их была бы понижена по сравнению с содержанием иода, 
то это могло бы быть объяснено подвозом иодных солей неза- 


долго до иссечения железы. От чего однако зависит слишком 
болышая активность по с 


равнению с содержанием иода, не вы- 
яснено, 

Штрауб, Гафнер и Ко 
через сутки после о 
видной железы ис 





мияма модифицировали метод Гента; 
днократного кормления веществом щито- 
нытывается сопротивляемость организма 


трила. Устанавливают ко- 


„ Влияние на об 





м параллельно содержанию 
| * С другой 
| фот Мой Стороны, см, Сааадим 
Е 1 па Бег 5 т к Рвагт. а. Рвагтасо1., 4. 1 тои се: 
] Кяепн., 9, 51 Го иМ.- а з , $ Кговн а. 








Е: па 
РРеца р 032. . Бег 


032. & А. 1., Асва рафн. зсапа., 
Тасьг. екрег. Мед. во БЕТ Е., Кна. ск 

* 3016 А. о 1928; Ка! пегд” ки ое 1926. 
= рег. Меч., 59, 45, 1958 . : - 
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иода. С другой стороны, по Роттлеру и Мецу 1 наблюдается зна- 
‚ чительное совпадение общего количества иода (и количества 
иода, не растворяющегося в кислотах) и ядовитости. Столянд? 
_ при таких опытах над грызунами и голубями установил, что 
сухой препарат, содержащий 0,44%, иода, гораздо более акти- 
вен, чем другой препарат, содержащий ‘только 0,23% иода. 
Остается только исследовать степень точности этого метода. 
Определение потери веса или повышения основного обмена 
У маленьких лабораторных животных 3 (мышей, крыс, морских 
свинок) дает представление о зависимости активности от со- 
держания иода повидимому лишь при условии установления 
такой дозы щитовидной железы, которая при длительном, 
_ ежедневном подвозе вызывает определенное повышение обме. 
на. Это известно из опытов Мерча “, который определил дозу, 
вызывающую в конце концов повышение отдачи углекислоты 
на 15%. При обследовании различных препаратов щитовидной 
‚ железы этим методом оказалось, что активность не абсолютно 
пропорциональна содержанию иода (табл. 9). | 
` Изучая потребление кислорода, можно произвести точное 
_ определение степени активности железы. Крог и Линдберг 
_ определяли повышение потребления кислорода на квадратный 
метр поверхности тела взрослых морских свинок-самцов. 
Они через день, а всего 7 раз‘давали дозу препарата щитовид- 
ной железы, соответствующую 4,5 мг иода на квадратный метр 
поверхности тела. Повидимому не имеется сравнительных 
исследований на большом материале, которые при помощи того 
метода устанавливали бы связь между содержанием / иода. 
_ и активностью нормальных щитовидных желез. $ 
га Пейлон 5 исследовал влияние различных препаратов щито- 
видной железы на выделение азота микседематозными; актив- х ] 
_ ность была примерно параллельна содержанию иода. тЫ 
°  Ашер8 выработал косвенный метод доказательства повы- 
‘шения обмена под влиянием щитовидной железы. По Ашеру | 
‘многодневное кормление крыс щитовидной железой делает их Вин. | 
‘более чувствительными к недостатку кислорода. Этот недоста- | ; 
м г Е { 
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Г. ф тег С.и. Месх М. А., АгсН. 1. ехрег. РафН., 166, 649, 1932. | 

Ара о 4 п4 0. 0.. Атег. ]. РВузо., 30, 37, 1912. зы т й } 
3 На! пеги. Кошм:уама, см. также А Бе! ; т Г., Воспет.. | 
`7зсйг., 101, 196, 1919; Ну! аеБгата Б., АгсВ. ГР. ехрег. Райп., 9 | 
68, 1923; 06, 204, 1923; ДЕНТ А., РИ. Агсн., 214, 449, 1925; Кеёре 
паг Н. ЕпЧокг!то., 4, 333, 1929; он же, 25спг. ехрег. Мед. 61, 202, | 
1928 1 р ЗсВЕЁт \.. и. С1гпаЕ О0., АгсН. Ё. ехрег. Раёв., 159, 


259, 1931. 






го 4 Могсн .]. К., .]. ОЕРВуз., 6, ть 1929; см. также СбааЧи т . 
р ивр Е. МНЕ Отгепиоеь. Меч. и. Сыт., 29, 245, 1916—1917. Е е 
® Азнег 1. ш. ЗЁгец!Т Н., Воспет. 7зспг., 87, 350, 1918; | 


он 7 ‚там же, 105; 254, 1920; онжеи Магё! Н.. 7зевг. ^ 
о бт, ов еи Мастег Н., 25спг. ехрег, Мед. "68, 32, | 
‚см. также Зспеснёег М., РЕ Мен., в, 424, 1932. 
'ренделенбург, Гормоны, т. п Е у ет у ` у 4 
13% 








Таблица 9 (по Мерчу) 
есчо ИО 
Содержа- 





Активная 

Препа- ние иода + 
рат в доза в мг 

1 0,20 0,22 

2 0,19 0,46 

к: 0,35 0,32 

4 0,23 2,0 

5 0,30 0,44 

52.595 0,20 


х 





* Повышающееся при ежедневном 
подвозе выделение углекислоты на 
15%. я 


ток создается либо постепенным понижением давления воздуха 
до 160 мм ртути, либо содержанием животных в замкнутом по- 
мещении. По. Брановацкому* повышение чувствительности 
к недостатку кислорода развивается почти параллельно со- 
держанию иода в исследуемых препаратах; все же встречают- 
ся железы, бедные иодом, но относительно весьма активные. 
т = я Кармайкел? избрали критерием для суждения 

щитовидной железы задержку в приросте веса, 


наблюдающуюся у молодых к 
Ц ыс и кроли млении 
щитовидной железой, Г НЫ 


В трех препаратах с соде : 
арат ржанием иода 
и и 0,18% задержка прибавки веса и содержания 
ли в общем пропорциональны. Точность этого метода 


не обследована Кретмайе 
Е ее скармливая 
(весом 250—300 г) Неа вая морским свинкам 


т щитовидной жел ое 
при ы езы, кото 
ри ежедневной даче через 6 дней вызывало у трех из Е 
чем на 10% х 
ционал ) не нашел пропо 
ьности между о и содержанием иода. Е 
тановле 
Которые методически более п а 
„ Влияни р а 
ние активности ЩИ 08 Относительно точное определе- 
метаморфоза личин видной железы удается методом ускорения 
для биологического обеля: Ромейс? впервые использовал 
лезы уста ы ания препаратов й. же- 
левый в 1912 г. Г. Удерначем * а п м 


ного! т Т нои я 
ме аморфоза головас и ных 
щитовид. 
лезо в активности рыно 


В ре дения больш 

ратов, но не указал содержания в них иода. Гре- 
е „ Ме. и. Сыг., 37 2% 
/\. Т.а. агм1 св ВИ 
А ае! {]., }]. оЁ В:о1. 45 
У. Зо. Сапача, 20, Зесь. У, 1. 307, ей 'Зесё. 
ифегпа вл в А есвап., 41, 47, 1915. 
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\- тесвап., 35, 457, 1912—1913. 


1 Вгапо\ ас 
Самет. М. М 
69, 1920—1921. п А. Т 
У, 109 то Та 
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гем1, который кормил ежедневно головастиков щитовидными 
железами человека, содержащими 0,431% иода`и много меньше, 
нашел, что время, необходимое ‘для’ прорезывания передних 
папок, примерно пропорционально содержанию иода (табл. 10). 


Таблица 10 (по Грегеиу) 








х ‚| Дни до про-. 

Процент Нола | резывания 

я передних 
лапок 

0,431 ‚ 12,8 ] 

0,131 12,6, 
0,123 17,2 
0,10 21,7 
0,485 25,6 
0,069 19,9 
0,058 25,0 
9,055 и меньше 32,0 


. Этот параллелизм отмечен также в менее полных обследо- 

_ ваниях Ленгарта?, Рогова и Мариназ, Брановацкого * и_Гун- 
торпа 5. С другой стороны, многие исследователи, не отмечают 
пропорциональности между содержанием иода’`и ускорением”. 

° метаморфоза. Сюда относятся Шпатц®, Абелин”, Кукрей 
и Розенблат® и особенно Кретмайер О 





_ 6) Биологическое действие зародышевых и патологически 
м измененных щитевидных желез 


>< Параллелизм между содержанием иода и повышением со- 

° ( противляемости к ацетонитрилу не’ сохраняется в отношении 
° зародышевых желез и при врожденном зобе; эти железы, как. 

выше сказано, очень’ бедны иодом, активность же их сравни- 


° тельно велика®.` м м 







} 





р 


А., ]. 0! ехрег.` Меа., 24, 345, 1916. 
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16. о ах 
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в., Агсв. {: ехрег. РаЁй., 124, 1, 1927. _ о 
`\. В. и. ВозепьтаЕ М. $.; Агсв. ни. Ма 
| а: г, Н., Епдокято!., 4, 333, 1929. 
-В., Агсы ше. Меч., 35, 671, 1925. ки 





























Вобщем ткань эмбриональной щитовидной железы И ' Вро- 
жденного зоба. очень слабо влияет на метаморфоз головастиков 
и личинок аксолотля*. Эмбриональные железы барана и быка 
активны ЛИШЬ начиная с 34-го месяца. Эмбриональная ЩИТО- 
видная железа человека, начиная с третьего месяца, может 
случайно содержать небольшие количества о. 

Мало активны и бедные иодом зобы кретинов3, вызываю- 
щие лишь незначительное повышение чувствительности к не- 
достатку кислорода м : 

Колоидные зобы человека биологически активны в соответ- 
ствии с содержанием в них иода; при этом безразлично, была 

^ ли до биопсии проведена у соответствующего индивидуума 
терапия иодом или нет. В опытах Крога и Линдберга содержа- 
ние иода колебалось от 0,04 до 0,4% в сухом порошке. Повы- 
шение потребления кислорода морской свинкой на миллиграмм 
” иода (в 13 из 14 исследованных железах) было столь же 
° велико, как увеличение потребления кислорода на милли- 
грамм иода, введенного в виде нормальной щитовидной железы 
свиньи. Примерное совпадение между содержанием иода и ак- 
тивностью показали также опыты Иорди 5, который для провер- 
ки пользовался влиянием на метаморфоз головастиков и повы- 
шением чувствительности к недостатку кислорода у крыс. 
Железы базедовиков° иногда влияют, иногда же не оказы- 
вают действия на метаморфоз головастиков. Однако так как 
лишь редко учитывалось содержание ‘иода, которое в зобах 
базедовиков очень непостоянно, то из этих опытов нельзя уста- 
новить, действуют ли’ зобы базедовиков принципиально с иной 
м активности, Чем нормальные щитовидные железы. 
ое 
м и аренхиматозные. 
занимает де Кервен и его ое з0бов особую точку зрения 
аз; они утверждают, что при б0- 
| 
а ] 
ро ба О о На Ао еее. 
160 25 уе В!оТ., 1,1, 1923; Масснтагито 6 Ва В й Е 
‚ ‚ 1931; см. также Сг ий : узто1., 


аа ем. Р. А. Б., \УеЕ. ., 79 2 
Зени! хе \\; и сотр., Ел оКг!по1., 2, 22) 1928; ей п С: 


м. р ее М., Ел4окгот,, 4, 330, 1929. 

моя М. МЕ. Огепалеб. Гал. Мез., 39, 513 1926. 

ее мы 146. Сгептоеб. Мел. и. Сыг., 36, 53Т. 1923; Вгапо- 
о МЕ. Огелазеь. Мел. и. СиН.., 37, 483, 1024 : 
«И Аа Аг, ПЕ. Мей, 49, 541.193. 

30, 563, 1026; Жак! в апоуаску М,., МИ. Огеп2оеЪ. Меч. и. СЫ"., 

По А Бега аь д о 

в да ы тзспег. . \ 

ие ай сотр., Еп4осгРло!., 16, 332, 1932. . 

поуаску лора Ры Вге. Руз1о., 24, 701, 1925; Нага, Вга- 

Мед. 'ц, ВН, 4 05 Ц Же Зжекеезог Мы МЫ Оеопивев, 


52 з г Е ] 
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‚ Дается пропорциональност 


. 





ь 


лезни Базедова щитовидная железа особенно резко повышает 


чувствительность крыс к недостатку кислорода. 


С другой стороны 
> =. Крог и Линдберг нашли, что ТИПИЧНЫе 
300ы слабее влияют на потребление кислоро- 
да и потерю веса морскими свинками, чем то же количество ио. 
да в виде нормальной щитовидной железы; при этом не наблю- 


п и между содержанием иода и биоло- 
гической активностью (исследовались зобы, носители которых 
не лечились иодом или лечились безуспешно, а лечение не ока- 
‘зало влияния на гистологичес 


например в опытах Крога и Линдберга потребление кислорода 
повысилось на 1,3% на | мг иода в виде щитовидной железы 
свиньи, на 1,1% под влиянием железы базедовика и на 0,8% 
ПОД влиянием железы базедовика после безуспешного. лечения 
иодом. Однако в экзофталмических зобах, гистологическая 
картина которых спонтанно или под влиянием лечения иодом 
приняла характер колоидной железы, по мере увеличения ко- 
_ЛИчества колоида и содержания иода увеличивается и биоло- 
гическая активность (например потребление кислорода повы- 
силось на 11/,% на 1 мг иода) и пропорциональность между 
содержанием иода и биологической активностью снова уста- 
новилась. 
Ни в коем случае нельзя считать доказанным положение, 
согласно которому щитовидные железы базедовиков активны 
выше меры содержащихся в них иод-белковых теле. 


Мебиус особенно энергично защищал теорию, согласно которой зотраю 
ление организма болезнетворной деятельностью щитовидной желез 
при болезни Базедова зависит от качественно иного действия секрета, 

лоЗе * полагал, что ему удалось подтвердить эту теорию м 
но. У породистых собак (террьеров) согласно его данным я т 
звать экзофталм, ‘лихоралку, судороги и ахинардию ет р 
впрыскиваниями сока, отжатого из базедовических зобов. ео Е 
получить при контрольных опытах с соками из ие ев 
чаты опытов, при которых внутривенно впрыскивают в и 
ничего не дают для выяснения нормальной и патолог 
щитовидной железы. 


НЕНИЙ 
. ИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ СОЕДИ ь 
и БЛИЗКИХ К ТИРОКСИНУ 


`В качественном отношении ‘влияние и 
` Имеет много. общего с тироксином и ре. )- 
° Иодгоргоновой кислоте, выделенной из мяг 
в. 
| Ггекапа \}. Ру Ргос. 
о е Ра1шег У. М. а. . 
_ Зое. и 1195, 1931—1921; биф мат исотр. (цитир: 
_ выше). 1913 у 
а то. Меа., 10, 167, 002: 
Вен. доб, рнузк. бвет., 38, 60, 1903; 51, 64, 1907. 
. 
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— __ Он ускоряет метаморфоз головастиков* сильнее, чем другие 


‘соединения иода; при этом он действует не только косвенных 

_ путем, увеличивая секрецию щитовидной железы, но и Непо- 
_› средственно у личинок, лишенных железы. Зато энергия ВЛИЯ. 
_ ния на головастиков или аксолотлей гораздо ниже, чем ти; 
-роксина; по Геддему он влияет она головастиков в 1000 раз 
слабее, по Ромейсу примерно в 100 раз слабее, чем тироксин, 
Это различие в: активности дииодтирозина и тироксина еще 


°— заметнее при опытах над аксолотлем. 


°. На обмен теплокровных? дииодтирозин производит ЛИШЬ 
‚ очень слабое тироксиноподобное действие. Он не устраняет 
” явлений недостаточности щитовидной железы ни у микседе- 
_ матозных людей, ни у тиреоидектомированных собак. Он не 
_ повышает также диссимиляции белков в организме собаки. 
_ Сопротивляемость к ацетонитрилу у мышей повышается лишь 
‘незначительно 4 о 
х Исследование влияния диацетилтироксина, который полу- 
`Чается при воздействии` ледяной уксусной кислоты на алкоголь- 
ные растворы тироксина, дало интересные результаты. Оказа- 
__ Лось; что некоторые свойства тироксина, как например уско- 
° рение метаморфоза личинок амфибий $ и линяния птиц 5, сохра- 
_ няются. Эти свойства лишь немного слабее, чем. у тироксина. 
_ Действие проявляется и У тиреоидектомированных головасти- 
_ Ков, По некоторым авторам диацетилтироксин не влияет подобно 
__ тироксину на окислительные процессы и частоту пульса у теп- 





































№: о БТ. Спет., 19, 421, 1914; Зиттеге \. \,, 
о! 93, 1919; {]. оЁ ехрег. 2001., 37, 219, 1923; ] епзеп 
. 306. В191., 83, 315, 1920; АБе! {п Т., В:освем. 75сйг., 
Бон жеиснег т п кет №, РИ. Агсв., 198, 151, 1923; 
тоспет. 2асвг., 141, 121, 1923; НетР О. М., 25см. 
их 69, 1926; баачим |. НТ Рву$101., 64, 241, 1927; 
Мед», 61 РО у а о. и 
ка „ от, , 5; А а еп В 2% 1тег Ё., 
_ 25свг. ехрег., Мед. 63, 557, 1928; РИ: Агсв., 206. 467, оО: о. 588, 1928; 
Е - и. Сидегпазсв Р., Впдоск!по!., 17, 239, 1933. 
В., ВИоснет. 25сйг., 135, 85 1923; Сбачаитм .].Н,, 
2, 1930; Авен 1., Вюсйет. 7зсвг., 138; 169, 
“ ехрег. Меф., 57, 68, 1927; ’Сапза- 
О., Атег. ]. Рнузо1.” 103, 279, 1033. | 
$. а. Усеве! Ги &. |5 Рвагтасо!., '1, 123, 1909, 
: Н. и. Когпнибег: В., Малев. теа. МИзснг., 
уе ВЕ ТК, Агсн. Коби. тпесвап”. 107, 456, 1926; К о- 
Мент Т., КНя. Мзсйе., 703, 1925; Сапхапе!!! 
ЗА < хр е ‹ х 
‚ВГоснет. 2зсвг., 116, 1231, 1921; у. Дмен1, Коше! в 
С., Атег. }. Рауз1оГ., 40, 136, 1910; Зи: пе!е 
- РВуз1о1., 70, %08, 1924; Т1ёа]еи А. А. №: 
2зспг., 520,62, 1930. к 
и сотр., Епаокнпог., 5, 416, 1929. 
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локровных и человека 1, По Геддему 2 он однако резко повышает 
основной обмен у крыс при внутрибрюшинном впрыскивании 
50 мг. Рост молодых крыс не ускоряется, но несколько стиму- 
лируется развитие костяка; образование зубов. и шерстиз. 

М-ацетилтироксин повышает основной обмен у. крыс“. 

Свободный от иода тироксин (Рез{одоугохт, Нугопт) 
не обладает тироксиноподобным действием 5. Одновременная 
дача тироксина и иодной соли хотя и вызывает повышение 
обмена, но не дает`обеднения печени гликогеном. Следователь- 
но организм может синтезировать активные соединения иода 
лишь в очень незначительном объеме. 

3,5-дииодтиронинв (гидрохиноновая цепь тироксина, сво- 
бодная от иода) примерно в 40 раз слабее действует на метамор- 
фоз, чем тироксин. На основной обмен крыс это соединение 
действует примерно в 15 раз слабее, чем левовращающий тирок- 
син. Влияние на теплопродукцию собак? примерно в 20 раз 
слабее. Выделение азота` мочой не’ изменяется. 

Дибром и дихлор-дииодтиронин® действуют так же, но 
слабее, чем тироксин. Тетрабром и тетрахлортиронин *—ве- 
щества, в которых атомы иода тироксина заменены атомами 
брома и хлора, влияют на головастиков аксолотля и крыс 
качественно также, но’ слабее, чем тироксин. 

Тироксамин °-тироксин без группы СООН действует слабее, 
чем тироксин. 

Пептиды тироксина (глицил, алонил, лактилтироксин) 
активны, но более слабы, чем иодтиреоглобулин с тём же со- 
держанием иода. Изомер тироксина не активен". 
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+ Кепаа!1, Змттеге и сотр. 

* Садаиш].Н,, Ты Рнуз!о1., 68, 382, 1930. Ве 

з Нозкё из М. М. )]. 0! ехрег. 2001., 48, 373, 1927; Ргое. 506. 
ехрег. В1о1. а. Мед., 25, 55, 1927. й 

« бааадим. й } о 

$ Саадим ).Н,, }]. 91 Руза, 64, 246, 1927; 68, 382, 1930; 
А Б4егна1 Чеп Е. и. `\МегёНегмег Е., 25сВг. ехрег. Меа., 63, _ 
557, 1928; 68, 563, 1029; Кааь \., \Меп. Агсй. пп. Ме4., 23,321, 1932. 

 Саадим. . \ 

7 Сапхапе!!1 и. Каррог+. 

8 Зсниерга{ К., Не уе. сыт. Асфа, 12, 405, 1929; см. также 
Наг! потоп С.В. и. Ме Сагётеу У. М,, ]. спетт, $0с. Гопа., 1929. 

 АБдегва! Чет и. \Мегве: тег, баааим. Ай 
а. ла А ]. № м. Наг; лефоп С. В., Вйоспет. ]., 22, 1436, 

, а им. } 

№ Наг{авфоп п. Мс Сагёпеу. 
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ОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИИ ЩИТО. 
М ПАТОЛИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ЧЕЛОВЕКА 


| а) Атиреоз, гипотиреоз, микседема, кретинизм 


т 1. Атиреоз*. В редких случаях щитовидная железа вовсе 
и не развивается. Не всегда однако следствием отсутствия за. 

кладки железы является полное исчезновение гормона щито- 
видной железы, так как в большинстве случаев развивается 
тетеротропная железистая ткань, например в виде опухоли 
|| основания языка. 
При полном атиреозе можно обнаружить небольшие участ- 
ки ткани, которые развились из вышеупомянутых боковых 
зачатков”. Неизвестно, могут ли они вполне заменить функцию 
е щитовидной железы. Повидимому полное отсутствие ткани 
Е щитовидной железы вызывает смерть человека в течение не- 
скольких месяцев или лет. У детей, доживших до 2 лет, не 
удалось обнаружить полную аплазию железы. 

2. Гипотиреозз. В 1873 г. Гулль описал симптомокомплекс, 
который он наблюдал у взрослых женщин и который по сход- 
ству с кретинизмом он назвал «кретиноидным состоянием 





: рук; появление глу- 
их ое отечный вид кожи без симптома ямки от давле- 

$ ри истинном отеке. 4 года звал 
‘болезнь по наиболее з а 


симптому ми й. 
Хотя уже вскоре было уста ь и 





нения вторичного поря ка 
Только в 1882 и 188 ` 


зависящие от неизвестной болезни. 
ские хирур 


гг. независимо друг от друга швейцар- 

установили связь между 

г видной железы. Они заметили, 

Улля встречается У людей, у которых 

ная железа была алена 
ар ы 

евердин говорил © послеоперационной мик- 


ер—о «Ка 1 Л Е 
с Хер спеха ЧПугеоршуаь иль азтипирг!Уа». 
1 \Ме Бе11п С.Н 
.› Напа. : 
ег Е. Напаь. тип. ЗеКг., За а НЕ, 8, 74, 1026; З1е- 


Щег Рама в 
тп бер, За мн ев 246, 1911. 


з ГА., мп. Зек 
егвегН. { : г., 3 \ен., 1, 203, 
мапп Н,, там о т н лы фл. Зекг., 3, 850, 1928; СРгъев 
Г @,, там же, 591, 


<, там ке, 1105} Крозе Н. 
Райта \\,, Напаь. тп. Меа., 4, 1071 
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Хирург Брунс1 впервые яс 


Но м. 
является следствием указал на то, Что ‘микседема 
1 


- НИЯ ь 
видной железы. специфичной функции щито- 


В их и появляющиеся у растущего 
Удаления всей или большей части щитовидной 

ты или возникающие при неоперативной микседеме. 
режде всего нарушается рост. При наличии лишь малого 
лезистой ткани задержка 
роста может быть так сильна, что рост человека щен, лет 
может быть’ не больше одного метра. Карликовость в общем 
проперциональная. Отношение массы черепа, туловища и 
конечностей напоминает, но не вполне соответствует ребенку. 
Часто эндохондральный рост ‘костей в длину задерживается 
сильнее, чем периостальный рост в толщину, поэтому кости 
остаются толстыми и короткими. Таз узок, часть головки 
бедра уплощена, а шейка укорочена. Эпифизарные ядра 
окостенения появляются поздно и хрящи поздно окостене- 
вают. Череп относительно велик; бросается в глаза низкая 
посадка и ширина основания носа, зависящая от отставания 

в развитии клиновидной кости. 

Молочные зубы прорезываются поздно, смена их также за- 
паздывает, а иногда вовсе не происходит. Часто наблюдаются 
нарушения в постановке зубов. Зубы легко разъедаются 
кариесом и вообще снашиваются сильнее,`чем у здоровых 
людей. 

Микседема на коже проявляется утолщением, напряжением, 
сухостью, бледностью кожных покровов, которые кроме того 
шелушатся и прохладны наощупь. Эти изменения особо замет- 
ны на крыльях носа, веках, губах, затылке, тыльной стороне 
кистей и ступней и в надключичной ямке. Некоторые и 
ватели обнаружили увеличение муцина в коже, но это на ти 
дение подтверждается не всеми. Слизистые ое пе. 
могут отекать; огрубение голоса относят за счет на уаниЯ 
слизистой гортани. Язык АО велик, вследст 
чего! речь новится невнятной (рис. : 

В сальные железы развиты недостаточно и а 
ность их понижена. При тяжелом гипотиреозе развитие < те 
ляров ногтевого ложа останавливается на эмбриона о 
пени. Волосы жестки и сухи и легко выпадают. б 

а слабо развита и бедна 

Поперечнополосатая мускулатур и выпячены впе- 
гемоглобином. Брюшные стенки ыы неуклюжи, 
Ред; часто имеется пупочная грыжа. и кишок с ‘наклон- 
походка часто утиная. Наблюдается лот железами желуд- 
ностью к запорам. Секреция' соляной кис 


ка понижена. 


выпаде 


ей 


= Вгыпз Р., Вейг. КИп. СВ. 16, 521, 1896- ый 








Развитие половых, желез и вторичных половых признаков 
задержано (см. том” 1). 

В 1897 г. Магнус-Леви!* впервые отметил, что у миКседема. 
тозных резко понижен основной обмен 2. Это наблюдение посто. 
янно подтверждается: при истинной микседеме обмен веществ, 
определенный или на основании потребления кислорода или 
по выделению углекислоты, всегда резко понижен (максималь. 
но до 50% нормы). При этом Участие отдельных пищевых ве. 
ществ в окислении не изменено. Белковый обмен также пони- 
_Жен; имеется склонность к задержке азота. Количество белка, 
не способное вызвать у здорового белковое равновесие, делает 
белковый баланс положительным. Данные о специфическом 
динамическом действии пищи диаметрально противоположны 
У отдельных авторов. Выносливость к сахару часто очень по- 

ый _ вышена; алиментарная гипергликемия удлинена. Температура 
тела часто понижена. _ м ке 
де: Частота пульса невелика — 50—60 Ударов в минуту. Часто 
в ‚наблюдается увеличение и недостаточность сердца. Нередко 
‚ появляется артериосклероз. й \ 
Объем циркулирующей крови мал. Количество эритроци- 
° Тов понижено. Кровь богата белком и холестерином; свертыва- 
ние” ускорено, образование фибрина достаточно. 

При тяжелых гипотиреозах (и при кретинизме) количество 

‘иода крови повидимому всегда ниже нормы. Вместо указы- 
р ваемой большинством авторов нормы 10—20% Кервен и его 
Е сотрудникиз нашли только а ‚Смит “6%, Эйслер 
_И Шиттенгельм 5— лишь 4,4—1,2 7%, Янсен и Роберт —2,8— 
75%, а Эльмер—4— 50%. ню 
° __ Умственные способности понижены 
._ Типотиреоза, ведущих к кретинизму. Как известно, при этой 
_ болезни наблюдается такая задержка психических функций, 
Что. больные едва реагируют на окружающее. От этих тягчай- 
ших форм идиотии существуют переходы к легкому огра- 
ничению психических ‘реакций и участию в окружающих 
событиях, часто настроение больных принимает депрессивный 
. т \ 
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и а. Понижение психических способно- 
о езначительной степени. — 
Ех нии 


* Мавпиз-1еу У А., 7зсвг. КИп, Мед., 33, 268, 1897. 
Подробнее см. у бгате Е., Еге. Рнуз/о1., 21, 245, 1953. 

ао Оцегуа:п Е. и сотр., моногр., ]епз, 'Е1зейег, 1926. 

ЗН по Езвет Бегрсг, Уе11 Е М. Н. и. Зиг А., 

Г Реп. Аг. КИ. Мед. 147, 166, 1925. ед 
тег В; ци, Зе нЕ ЕепнеЕ тт -А., 25свг. ехрег. Ме4., 
68, 487, 1929; КИп; Мзенг., 6, 1932. ВЫ Е ` 

апзен \. Н. и. ВорегЕ Е., Ос. Агсв. КИП. Ме4., 157, 


225, 1927 . 
{всВ. Агсн. КНп. Ме4., 174, 449, 1933. 
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3. Микседема возникает (оставив в стороне вопрос о после- 
операционной микседеме) преимущественно на почве склероти- 
ческих изменений, ведущих к‘ гибели паренхимы и обычно 
присоединяющихся к тироидиту. Микседема часто наблюдалась 
после рентгеновского облучения щитовидной железы! Метастазы 
рака также могут вызвать микседему *. Спонтанная микседема 
значительно чаще встречается у женщин, чем у мужчин. 

В Бразилии встречается болезнь «чачас», при которой щито- 
видная железа дегенерирует и появляется микседема: здесь 
причиной является токсин трипаносомы, переносимой кло- 
пами. В 
В некоторых местностях Северной Америки встречается 
гипотиреоз новорожденных поросят, овец и пр.з; `Молодые жи- 
вотные обычно погибают вскоре после рождения; волосяной 
покров у них слабо развит; в одном только‘ штате Монтана вслёд- 


‚ ствие этого погибает до 100 000 свиней в год. 


4. Кретинизм встречается почти исключительно в зобных 
районах “. Предки кретинов почти без исключения зобаты. Раз- 
витие кретинизма идет почти параллельно глухонемоте. По- 
скольку у кретина вообще развилась щитовидная железа, она 
обычно. зобно перерождена и резко атрофична; таким образом 
не существует изменения щитовидной железы, типичного для 
кретинизма. и а 

У кретинов наблюдаются важнейшие признаки випотиреоза. 
Основной обмен как правило весьма понижен. Рост и развитие 
психики в общем задержаны, так же, как у микседематозных 
детей. | м м 

Тот факт, что в противоположность юношеской! микседем 
терапия ‚щитовидной железой при кретинизмеё не’ всегда ‘дает. 


улучшение, не может служить основанием для утверждения, ПИ 


что кретинизм и гипотиреоз принципиально различны. Пови- 


димому для возникновения кретинизма необходимо нарушение 


функции щитовидной железы в эмбриональной стадии разви- 
тия; можно предположить, что это нарушение приводит к за- 
держке развития тканей, которые позже уже не могут быть 
восстановлены. Здесь в первую очередь следует иметь в виду. 
нарушения в развитии других желез с внутренней секрецией. 
О причинах зобного перерождения щитовидной железы см. 
ниже стр. 65. С За о 


® 





озе и, Вафпег ма а 
Тег \\., 25спг. КИп. Меа., 120, 400, 1932. _ 


+ Подробнее у К 
2 См. напр. \УМ1т 

8 Лит. у Маг: те О. и. Гепвагё С. Н,, Ась. ше `Меч., 
по!озу, 3, 262, 1919; Еууага . М,, Епдоспо1ову, 12. 539. 1928: 
КгГ2епбёску )]., В. Напаь. Егпавг. шо ЗюНм, Мапа маны 
Вене стр. 5 54%” 546, 1032, т Зою АА, Ма бегь, 
‚ “ Подробнее см. Втеа1 А., Тип. ЗеКг., 3 Ует., 
111 С., Нап@Ъ. зрех. Рав. АпаЕ. Н., 8, 449, 192 


4, 253, 1909; Кепаат! Е. С., Твугодие; ЗВ @. В. Ен о 





‚225, 1916; Меве 
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6) Гипертиреозы. Болезнь Базедсва * 


Заболевание, повидимому впервые описанное анг. ее 
Пэрри, носит в Германии название базедовой и =. ты 
‘мерзебургский врач Базедов описал болезнь, о МП- 
томами которой он считал зоб, тахикардию и определенные 
изменения глаз. > 

Патологические изменения щитовидной железы при болезни 
Базедова как правило сбстоят в увеличении числа эпителиаль- 
ных клеток. Гольджиевский аппарат клеток увеличен. Увели- 
чено не только число отдельных пузырьков, но в отдельных 
местах стенка фоликулов клеток цилиндрического эпителия 
многослойна. Колоид скуден и жидок. В строме встречаются 
скопления лимфоцитов. В большинстве случаев железа увели- 
чена и богато снабжается кровью. Часто эти изменения присое- 
диняются к тиреоидиту. ее у: 

При возникновении болезни в юношеском возрасте рост 
в длину ускоряется. Скелет становится изящным; эпифизы око- 
стеневают преждевременно. Кожа нежна, влажна и обильно 
снабжается кровью; чабто она заметйо пигментирована. На 
блюдается повышенное потоотделение. Подкожная клетчатка 
бедна жиром. Волосы тонки и легко выпадают. 

В 1893 г. Мюллер? впервые указал, что при базедовой бо- 


потребление калорий, 
Мюллер сделал вывод, что потребность в калориях у них не- 
нормально повышена. В том же 1893 г. Магнус-Левиз незави- 
симо от Мюллера установил, что из 10 базедовиков у 9 наблю- 
далось повышенное окисление. „Многие тысячи проверочных 
_ испытаний почти без исключения подтвердили повышение об- 
мена при базедовизмел. Потребление кислорода и выделение 
углекислоты могут удвоиться. Степень повышения в общем 
пропорциональна тяжести заболевания. 


. разедовики неэкономно производят физическую работу, по- 
г р ОИ большие количества кислорода. В послед- 

ривают, что о я к 
в : кисление увеличивается при приеме 


Си Стр: 1Зиу МОЪ1ивр. ] р 1 
Е . } -у.› Бе ВазеЧом сн 1 
ет: 1906; Гага №, Напаь. и. мед. 4, та ен. 2 ое 
пп. Зе НЕ к м м С 195, Напа. 
29, |, ; ‹ ) ; Р., Месте, 10, 257, 1931; Зан- 
з РА ы "/› у ’ = ты 
ы и РБ\5СН. Агсн. ЕИп. Ме4., 51, 335, 1893. з 
мед. 33, 269, 1807. УУ А., Вег!. кип. МИзевг., 650, 1895; 7зснг. Кип. 
одробнее у С Е : : | 1 
стога ео у - Н- ИЕ РВУЗО,, 21, 247, 1923; За мо 
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понижен по’ сравнению с нормой (около 0,77 риесто 0,82). 
Белковой обмен также как правило повышен, качественно 
же он протекает нормально. Имеется наклонность к гипер- 
гликемии и гликозурии. Повышение уровня сахара в крови 
после подвоза углеводов часто необыкновенно велико и про- 
должительно; таким образом порог выносливости к сахару 
понижен. ма 

Нередко базедова болезнь сочетается © диабетом. Часто 
обнаруживаются признаки расстройства функции печени. На 
секции печень оказывается относительно: небольшой и бедной 
гликогеном. ь - 

При резком базедовизме патологоанатомические изменения 
в печени могут указывать на тяжелые тиреотоксические по- 
вреждения*. Температура тела обычно находится на верхней 
границе нормы. 

Частота пульса весьма увеличена. Имеется склонность 
К экстрасистолии. Сердце часто расширено, гипертрофировано 
и недостаточно. По указанию некоторых авторов? сердце и со- 
судистая система повышенно чувствительны к адреналину. 
Однако это явление может зависеть от улучшенного всасывания, 
поскольку оно наблюдалось после подкожных впрыскиваний 
адреналина. Количество циркулирующей крови велико 3. Цир- 
куляциия крови ускорена “. 

Кроме того типичен взгляд базедовиков; глазное яблоко 
выпячено, глазная щель расширена: при взгляде вниз верхнее 
веко запаздывает с опусканием (симптом Грефе). Моргание 
век бывает редко (симптом Штельвага). Сущность экзофталма 
еще не выяснена. 

Мышцы скелета слабы, на секции они атрофичны. ‘Часто 
наблюдается мелкий тремор. 

У женщин-базедовичек часто бывают расстройства менстру- 
аций. Беременность вызывает ухудшение страдания. При вскры- 
тии зобная железа часто гиперплазирована. 

Секреторные процессы усилены: кроме потливости наблю- 
дается слюнотечение и нередко повышенная кислотность же- 
лудочного сока. Часто бывают также приступы поносов. 

Какие-либо закономерные изменения эритроцитов не отме- 
чены; число лейкоцитов обычно понижено, количество же лимг 
фоцитов обычно увеличено. Выделение кальция велико. Уро- 
зень кальция крови несколько повышен, ` 


1 В озз[е В., УисН. Агси., 1922. й 

2 Соефёзсн Е., Епдокгто|., 4, 389, 1920; Сзе ра: 
Офзсн. тей. \Узсйг., 379, 1923; Огаёог \. 
11. Свг., 36, 420, 1923 и др. 


: К. и сотр. 
› МИ. СгеапаоеБ. МЕЧ 


8 Ут 11сКкЕ Г. 25спг. ехрег. Меа., 71, 696, 1930: 
3. сит. Таме., 10, 415, 1031 Ваз! И. М 2 а мы О. 
< ВВишрагЕ Н. ., Мешстше, 10, 1, 1931. 7 в х 
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при свертывании сосудосуживающие 
а Ре матку и НаИы УЧИ 
°, встречаются в гораздо большем к и 
— ее. состав этих веществ еще не ВЫЯСНЕн, 
а вещество не идентично, Ра и. де 
мали,  адреналину. ‘Повышение  количест ее р —— а 
в крови не доказано 3. Свертывание крови замед о я 
тывании выделяется мало фибрина. Содержание Р 
в крови понижено. 


акальные психозы. з 

- Мы здесь не будем входить в рассмотрение многочислен- 
ных теорий * сущности ‘базедовой болезни. Беглое наблюдение 
течения болезни и экспериментального отравления гормоном 
щитовидной железы показывает, что важнейшими симптомами 
базедовизма являются: повышение обмена, потеря жира, пре- 
ждевременное окостенение, ускорение пульса, гипертрофия 
сердца и поносы. Учитывая полное единогласие авторов не сле- 
дует обращать чрезмерного внимания 'на то, что при `экспери- 
ментальном гипертиреоидизме Экзофталм получается как-то 
неуверенно. 


Не существует достаточно Убедительных доказательств про- 


считать равным 10—15—201 %. Вей 


118 Ец Тгепа у р . КИп. 
ме. 103, 168 бое. еТеп Биге Р., Ю\сь. Агсн 


гаепкКе | А., Агсв. 1. @хрег. Рафн., 60 395-1909; $ паг реу- 
ЗенаРег Е., Оцаге. }. ех ег. Рнуз! 132, 1923. : У,, 
Рот. епфостп. ар., 4. 1908 У 19, 1921928; Ки вол а 


Софт: о Ас. тед. ; в. М., 
ХТ. ог ехрег. Мед. 15, 547. о УУзсНг., 1911, 2161; Зем агё 
м, а в 
1920, г 1-6 
р : 
1925; см. также т Зёигт Ад Овсв. Агсв. Кип. Ме4., 14, 7, 166, 


} Кт!оззе Н., М№це асен. Сыг., 44, 
ВоБегЕ, Бен. Агсв. ми 
, .), 74, 395, 

Тепне! Ч. (датск.), 


А С., Нозр, +1 р 
о а. Слет, 9, пу, ма, а, Рае а. К, 
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реозах определили 21—101 %, а у трех базедовиков 21,3 
40 % иода в крови. 

Согласно Лунде и его сотрудникам увеличено ‘не только 

общее количество иода в крови, но и нерастворимая в ‘алко- 
голе, органически связанная часть, которая в норме равна 
25—35% общего’ содержания иода.‘ 
° Тонким реактивом на гормон щитовидной железы является 
ацетонитриловая реакция Рейд-—Гента* (см. выше). Неодно- 
кратно производились попытки доказать при ее помощи уве- 
личение количества гормона щитовидной железы в крови базе- 
довиков. `При кормлении мышей высушенной. кровью. базедо- 
виков у них обнаруживалась повышенная резистентность 
к ацетонитрилу, в то время как кровь нормальных людей не 
давала этого эфекта; 0,1 г сухой крови по действию соответ- 
ствовал 3—4 у тироксина. Однако в крови базедовиков вряд 
ли содержатся столь большие количества тироксина; очевидно 
надо поэтому предположить, что повышенная резистентность 
к ацетонитрилу, вызываемая кровью базедовиков, зависит 
не только от УеЛиЧЕнЫЯ количества гормона щитовидной 
железы. 

По Бергману и его сотрудникам? почти все случаи базе- 
довизма дают после многократного впрыскивания` 0,5 смз. сы- 
воротки положительную ацетонитриловую реакцию, в 10. 
время как впрыскивание нормальной сыворотки. ‚всегда `без-_ 
результатно. Однако кровь людей, больных уремией, ‘бронхиаль- 
ной астмой или диабетом, в той же мере защищает. Л 
ния ацетонитрилом. 

По Гара“ впрыскивание крысам венозной крови щЩитовид- 
ной железы базедовиков в течение нескольких дней по 3—4 смз. 
вызывает, так же как и гормон щитовидной железы, повыше- 
ние чувствительности к недостатку кислорода, что ‘не ‘имеет. 
места при впрыскивании нормальной крови. Следовало бы. 
однако проверить, могут.-ли столь малые количества“ гор- 
мона, которые предполагаются (на основании’ содержания‘. 
иода), в указанных количествах сыворотки базедовиков вы- 
звать повышенную чувствительность к недостатку кислорода, _ 


1 ипае С. исотр., В1оспет. А 206, 261, т Нега О 


и сотр., КИп. У\/зсйг., 2287, 1928; см. также Роа’а . С. и сотр. 3 
Гапсеф, 223, ых 1932. ] А 
® Нип{ ‚ ]. атег. те4. Аззос:, 49, 240, 1907, и м РВУЧо., 

63, 257, 1023, ее Веа1тт С., Уеп. КИ, Узёнг., 736, 19 


зу, Вегртапп 0. и. бо1апегМ., 7еснг, Кип. "Ме, 108, 100, 
1928; За! отоп К., Аген. КИп. Меа., 154, 221, 19271; Ц. тапеем., \ 
‚вевг. КИп. Меа., 108, 110, 1928; 114, 456, 1930; ‘см. также. 'Оенме м \ 
‘злраавНь Его. 1пп. Меа., 44, 214, 1932. Лит, зави Е. ц. `НагЁ- 
папт 1. „’7еВРУ Кип. Меа., 122, 187, 1932 и др. \ $ 
% Нага У., МИ. Отепаоеь. Мед. и. а м "537, поз: ‘см. также м 
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хотя уже | часть тироксина на миллиард частей воды ускоряет 
метаморфоз. 


По Чилагу ? метод Эйгера, основанный на и г 
мой крови действия адреналина на сосуды лягушки, р 


В 
меним для решения вопроса, содержит ли кровь базедовико 
болыне гормона, чем нормальная. 


По методу’ Дрезеля и Гольднера? не удается и 
й железы. Дрезель и Гольд 
содержания гормона щитовидно ее. 
б ние печени гликогеном, р 
взять за единицу измерения обедне д : а 
Г й тв щитовидной железы. у 
блюдается у мышей при подвозе вещес ы 
объясняется тем,что содержание гликогена в печени таких маленьких 


: им 
лабораторных животных подвержено значительным“и быстро проходящ 
<понтанным. колебаниям. 


Из вышесказанного видно, что увеличение количества 


гормона щитовидной железы в крови базедовиков еще окон- 
чательно не доказано. 


В пользу предположения, что болезнь Базедова является 
следствием гиперфункции щитовидной железы, говорят успехи 
частичного удаления железы при этой болезни. Эта операция 
впервые была произведена в 1875 г. Ватсоном в Англии, в 1880 г. 
Типо во Франции ив 1384 г. Реном в Германии “, Одновременно 
< внешними симптомами исчезает и повышенный обмен ве- 
ществ. 


У животных (собак, лошадей, коров) базедова болезнь 
встречается очень редко5 


- О гипертиреоитических явлениях, 
возникающих в результате экспериментального подвоза экст- 
ракта передней доли гипофиза, см. ниже. 


в) Зобная дегенерация щитовидной железы 
В основном р 


азличают три формы невоспалительного уве- 
личения железы, 


1. Дифузная гиперплазия. Он 


а а встречается у новорожден- 
ных и у детей чаще, чем у взро 


слых. Увеличение размера же- 

ЕКово11 М. и, ботчьтанЕ Н., /]. оЁ Рвагтасой., 17, 473, 

192 Зпагреу-$ сна! ег Е., Оцаг. ]. ехрег. РВуз1о1., 13, 132, 1923. 
: Сзтга РЕВ Агсв., 202. 588, 1924. 

Ргезе! К, и сотр., Уегв, Рен. Сез. Чпп. МеЧ., 41, 534, 1929; 
О45сп. теа. \!зсвг., 239, 1929; Нтт те! Бегоег Т.. А.” Епаосг!по- 
о А А., РИ. Агсв., 239, 208, 1932. 
66 ороны, см. Се! ззе Е. дисс. РгапКРаг+, 1932; Вег. Рвуз101., 

я См. Зв Е. $с ИТ Е$ 6, 210, 283, 1886; Мое ЪтизР. ]., 
ес ВЕ. М егуепве!нк., 1, 434, в К!озе Н.; М це а&зсв. свйг., 
°ь Лит.урР 


:У РТегтегс. ма 
и сотр., Вейг. КНп. Сны ‚ Малев. те4. \Узснг., 


„601, 1912; онже, Меце 
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1173, 1909; Ктозен. 
ЧЁзсн. Свиг., 44,61, 1929. 

















Количества 


ЩЕ окон. 


а является 
рят успехи 
а операция 
ли, в 1880г, 
новременно 
{ обмен ве- 


за болезнь 
явлениях, 
воза ЭКСТ- 





















ных зобов. 


ависит от увеличения эпителия. Эпителиальные клетки 
_ кубической формы и отчасти собраны в кучки. Эпителиальные 
сосочки проникают в просвет‘ пузырьков. Колоид отсутствует 
(гита Ч иза рагепснутафоза) или в большей или меньшей 
мере скуден (54гита Ч1иза писготоШИсш!аг!). м 

_ 2. Дифузный колоидный з0б ($4гита_ АИиза тасготоШси- 
_1аг15) чаще наблюдается у взрослых. Почти все. фоликулы 
‘переполнены колоидом и частично сливаются, уничтожая. эпи- 
_ телиальные перегородки. `Эпителий в общем уплощен, в от- 
дельных местах появляются скопления цилиндрического эпи- 
телия. Как правило истинные эпителиальные сосочки отсут- 
ствуют. Общее количество эпителия увеличено. Однако между 
перзой и второй формой встречаются переходы. Многие пато-_ 
_логи, как например Вегелин, полагают, что колоидные зобы 

являются поздними формами развития детских паренхиматоз- 


_3. Узловатая гиперплазия (ёгита по4оза). В ограниченных 
группах пузырьков обнаруживаются вышеупомянутые изме- 
нения накопления колоида и уплощения Эпителия наряду 
с центрами разращения его. Эти аденомоподобные центры более 
_ или менее резко отграничены соединительной тканью ‘и назы- 
_ ваются «узлами». В большинстве случаев узловатый’ 306 со- 
держит несколько узлов, в которых сначала резко увели- 
_ чена паренхима, а образование пузырьков и колоида невелико. 


Позже появляются фоликулы и накапливается колоид. Эпите-* 


телиальные клетки уплощаются. Наконец могут начаться ре- 
_ грессивные процессы, ведущие к фиброзному или гиалиновому 
_ перерождению или же к обызвествлению. 


За исключением чисто механических нарушений при зобе 


не отмечается типичных для него расстройств здоровья. Часть’ 


паренхиматозных зобов в гистологическом отношении схожа 


_ сощитовидной железой при болезни Базедова; у зобатых могут 
_ наблюдаться симптомы базедовизма, которые впрочем могут 


появиться и при колоидных или узловатых зобах после под- 
воза иода. Колоидный 306 часто, но не всегда, протекает при. 


явлениях гипотиреоидизма (понижение обмена, микседема, . 


вялость психики). } . 


г) Теории возникновения 





1 
= 


п Бегоег Н., НапаЪ, ши. Зекг., 3, 684, 
4гасе ибег Рао1оз1е, ]епа, 1925. _ 


зоба - ‹ 


\Меве!1п С., Нап. зрел. Рай, Апаё. НЕЕ, 8, 166, 1926; Ве - 


° Возникновение колоидного и узловатого зоба связано“ 
с определенными территориями*. Важнейшими `зобными обла- _ 
стями являются: Альпы, Карпаты, Пиренеи, районы Дерби- 


_  шайер и Норфольк, Урал, Кавказ, многочисленные области _ 





1928; АзсногЕ Г, — 





= ельная часть Китая; након 

_ особенно Гималаи, и значит -- 
ых озер В США. Связь зоба с определенными 
Област риями особенно ясна благодаря тому, что носители 


— зобов. переезжая в местности, свободные от зоба, часто выздо. 
’ 


равливают и, наоборот, щитовидные железы здоровых людей 
перерождаются при переезде в зо НЫ > 

Существует бесчисленное количество теорий возникновения 
зоба. Здесь мы проверим только одну из наиболее старых 
теорий, согласно которой 30б возникает вследствие недоста- 
точного подвоза иода, затрудняющего образование иодтирео- 
глобулина. Эта теория была предложена еще за 40 лет до откры- 
тия иода в щитовидной железе французом Фурко и француз- 
ским химиком Шатеном*. Последний сообщил о двух селах 
в долине Роны, из-которых в одном было много зобатых и кре- 
тинов, в другом же население было здорово, пока не было из- 
_менено водоснабжение; старая вода была богаче иодом, чем 


:. Ее Париже, новая же не содержала иода. 


1851 г. Фурко? кратко сообщил в Парижской академии 
наук, что согласно его воззрениям, подтвержденным анализами, 
Ан или недостаток иода в воде или пищевых продуктах 
ие о ВАичНой и специфичной причиной зоба и крети- 
т его воззрениям иод при зобе играет ту же роль, что 

© при хлорозе, восстанавливая в обмене одно из важней- 


иода в растениях 
опубл у х, воде и воздухе. В 1851 г.он 
о “О редкости иода в воздух и воде неко- 
306. В этой работе которых преимущественно встречается 
почва и ее продукты в ты то; что воздух, дождевая вода, 
чем в`зобных областях Альп. ыы от зоба, богаче иодом, 


Ч 
причиной зоб и убежден, что недостаток 


Гунцик ы а с недостатком иода была 
и ВЫВОДОВ Фурко-и Ш сром?. Гунцикер, не зная А блиЗов 


ел к убеждению, что зоб 


; эпителий ной железы 
пол } и к недостат 
пов использовать дижзы разрастается для и. ао 
Й в организм в Недос активного вещества иод, 


1 СНаф} 
`35, 4 АС 
й ЕЕ 2; 35 


1 Г. Асаа. $: з 
т Роцгеаь ой; 655, и РА, 33, 584, 1851; За, 14, 52, 1852; 
Мангипе: В Кег-3 св гта 1429. Вс Раз, 33 
ме. а › 33, 518, 544, 1851. 
апске, 1915. г Кгорй, ете Апраззипа ап доЧагте 
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Теория недостатка иода' Шатена и Гунцикера в основном 
опирается на два положения. С одной стороны, многочислен- 
ные анализы подтверждали старые предположения Шатена, 
согласно которым возникновение зоба зависит от бедности 
окружающей среды иодом. 

Например Фелленберг? исследовал содержание иода земли 
и скал в 4 селах кантона 'Аргау, зоб в ‘которых встречается 
далеко не одинаково часто (табл. 11). 


$ Таблица 11 (по’Фелленбергу) 








ВА, 
Частота зоба ‚| Иода в одном килограмме 
Земля Скалы 
Во Ас Зобакых а ее 1900 5400—9300 
ЗЕНО В: ь 12 ен 49,40 839 
В Об Аа 620 32)—1600 
Е 8209—1970 | `420—430 


В Ла Шо де Фон, в Юре зоб редок; в Синьо в Эментале част, 
В Синьо пища и питьевая вода содержат гораздо меньше иода, 
чем в Ла Шо де Фон (0,067 1/ кг воды против 1,4 у/кг). 


По Мак Клендону 3 в США зоб встречается в тех местностях, в кото- 
рых пищевые вещества бедны иодом, а питьевая вода содержит меньше, 
чем 0,23 1 иода на литр, в то время как в местностях, в которых пища 
и вода богаче иодом, 306 встречается редко. ; 

Геркус, Бенсон, Картер * установили, что и в Новой’ Зеландии частота 
зоба параллельна содержанию иода в земле. з 


Таблица 12 (по Геркусу и сотрудникам) 
р 





Частота зоба и 
Районы с 62% зоба среди школьников 0,3 
» » 40% » » » 0,4 
у » 19% » » » 3,2 
р » 4 » » 11,8 
Е ВА у у 14,1 








\ 1 
а \ ‚см. ско Н,, Еге. ши. Меа., 43, 366, 1932. 
а РАЯ 28 Чи. Вгб. РВузю., 25, 196, 105. 

в МсС1епаоп .}. Е., .]. 07 Ы91. Спет., 60, 289, 1924; он жеи 

На намау ]. С... аше'. те. Аззос., 82, 1668, 1924; он же, 

`РНУЗ 1с Вем. 189, 1927. 

ы ЕЕ. й В. и сотр., {}. 0 Нуй:, 24, 321, 1925; З1, 493, 1931, 
33, 55, 1033. — 


. м 








е вр ня такие. же данные получены и в других 
ований менее обширных исследований. 

= —— ает на то, что в кантоне Фрайбург с тремя 

- р* указыва: имися-в Ваздланде, 30б встречается 
айонами, еее его кантоне Ваадланд, 

с, чм в ее. оловую соль из двух разных источни- 

ее в Рейнфельде, второй. из копей 





ков: первый 


в Бексе. Но ФеяяенбергуЗ соль из_Бекса ее" 
а ия Ру кЕ против у/ кг). 

› чем рейнфельдская соль. к 

. теория Шатена и Еунцикера достаточно 








“подтверждена анализами скал, земли, соли и о ре 
= Важно при помощи тозчнызе методов С. — т о 
“ВовиТЬ ежедневное потребление и ВЕН иода в. 

и свободных от иода районах. Еще Шатен приводил оценку 


_ Эжедневного потребления иода. Он предполагает, что в свобод- 
























зоба Париж селение потребляет 5==Ю у иода в день, 
на, где 306 встречается редко, потребление не- 
) О Турина, где. много: зобатых, 
-Н кретинов, ежедневное потребление равно 1-2 иода, 

в альпийских же долинах, пораженных эндемическим. зобом 
и кретинизмом, максимум 0,5 у. иода. По ‘методическим сообра- 
жениям исследования Шатена-не могли дать правильных цифр. 
Более точные определения имеются у Фелленберга 5. 

— Эггенбергер ® оценивает минимум ежедневного _ потребле- 
ния иода, необходимого для предупреждения зоба, выше, чем 
Шатен: он полагает, что необходимо 49—80-у и что в Швей- 
царии этот минимум даже отдаленно не достигнут. 

Вторым не менее убедительным доказательством теории 
недостатка иода является факт, что дача небольших количеств 
модных солей предупреждает образование зоба и вызывает 
инволюцию имеющейся зобатости. Е 














См. нар. Германия (Гессен): Са це К : 
я ее. - 1930: Венгрия: В о а . Е а Е 
т т о 1930; Голландия: МеегБиг Е Р.А., Свет. 


‚СМ. также -Е в 1 

и а 362, 1932. Латвия: Ки ты. = а р Е Е 

- ети: Ма Коссо р Бе Зос. агренЕ. Вюг, 5. 440, 463, 

о а. ие 1 Н. \. исотр., Сы. ]- РВузЗТоЕ,, 4, 437, 

пе енг 1053. а м. также Мс Тепаотп 3: В., Мапсв. 
‘севег Н., Умктапль Затии: ЕН. ] 

ег пи: КНл. Мог аяе_ Мо. 357, 1890. 

—— 142, 149, к и. Е Чбь РВУВО, — 110% 1026; Всвеиь 
ат д. С г. АсаЧ. Зет. Рамз, 34, 5т, 1852. 


. Вет о 
вауау 7 ЕЕ сем. токо БОЕ 1652. Е. а. нае 
о 
г 


З4гань; Ао - 1964. А3зос., 82. 1068, 1924; `ВоЧпаг и. 
и сотр., та пы Е си исотр:; Мсбае оп В. 
т. 


25срг., 241, 418. ее 
‘ЕБЕ 


- п 
: 335, тоз1; $ спеёЕег Е.., Вюсве 
— Грег Н., Напаь. тап, Зекг., 3, 684; 1928. 












идимому известна народной меди- 
_ цине с очень древних времен: зобаты и т | 
щих естественных продуктов. (зола губки), воду _ ИЯ 
особенно богатых иодом или солью, р иод (например 
зибендургскую соль по совету Парацельса ). Вскоре р 
открытия иода было обращено внимание ма его свойство умень- 
шать 306. Через 7 лет женевский врач Куандэ начал применять 
иод и сделал иодтерапию общеизвестной (начиная с 1820 г.). 
Как выше сказано, первое предложение систематической 
профилактики зоба еще 75 лет назад принадлежало. Шатену. 
Он.предложил 30 мг иодной соли, т. е. около, 80 1 в день. Тогда 
же во Франции попытались добавлять иодистые соли к столо-. 
_вой соли, но применяли гораздо большие количества. Этот 
метод не нашел широкого признания и скоро был забыт. 
Вскоре после того как Гукциннер снова рекомендовал 
подвоз иодистых солей и получал уменьшение зоба ежеднев- 
ными дозами в 0,1 мг иодистого калия, Байар? провел в Вал- 
` лисе обширные опыты добавления иодистых солей к поварен- 
` ной. Он установил, что 4 мг К] и более на 1 кг столовой соли 
оказывают действие. `В .1922 г. впервые Кантон Аппенцель 
. по предложению Эггенбергера ввел обязательное добавление 
ле. иодистых солей к поваренной. Позже это мероприятие было 
ея проведено во многих зобных районах. Одна швейцарская з06- 
й. ная комиссия рекомендует 5 мг на 1 кг. В общем метод вполне 
себя оправдал и понижает зобатостьз. _ о 
Тот же эфект дает повторный еженедельный прием иодис-_ 
тых солей. › к т: 
Марин и Кимбалл“ доказали в`1917 г., что дачей иодистых 
солей им удалось значительно уменьшить количество зобатых 
школьников в штате Огайо. Эти данные с тех пор подтверждены 
многочисленными наблюдениями. о о 
| После всего вышесказанного врядли можно: сомневаться, 
7 что одним из важнейших условий для возникновения зобного ^ 
, | перерождения щитовидной железы является недеетаток иода; 
| было бы однако ошибочно видеть в этом единственную: приз. 
| чину. Против этого говорит хотя бы различная частота‘и сте- 
Пе . а в одинаковых условиях. 
ее мы в пищу. Еще Шатене наряду 40 _ 
, достатком  подвезенного орга- 
низму иода, называл еще «добавочные причины», к которым он 
причислял климатические факторы, жилищные условия, в 


`Иодная терапия зоба пов 
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‚ 1 Историю иодтерапии см. УетЕ \..н. ь `. о 
Агсн. КИп. Ме., 154, 327, 1927; Наг! ие о о и тв. сп. 
Зап и т. д. Гоп4оп, 1933. - В., Тие пуго 
а Е. ме Бе!теп Бегр. ь о 
|, м. напр.. штег!! М., Эснмейм. _ м те 

: По Маг! пе О., Месте, 3, мА Увейг., 881, 1031. 
| Спаф!т А,, С, г. Асад. $1. Раз, 34, БТ, 1852 а т 
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венность, питание и пр. Мы не будем з 





пиШ блюдения 
Я что’ некоторые на 

С ния ОЕ что иные вещества, поступающие 
ие. или бактерии могут при ое предрасполо- 
жении к зобу способствовать образованию зоба. 


д) Экспериментальный 306 у животных 


ленные наблюдения над людьми* 

и что какое-то токсическое вещество, | 
щееся. в воде, вызывает или способствует появлению зобов, 

последнее время отклонена точка зрения Биршера?, со- 
гласно кото ‚вредность связаназс определенным геологиче- 
ким строением почвы. 
° Лучше обоснована теория, по которой токсины патогенных 
паразитов вызывают зоб или способствуют его появлению. 

Единственный описанный случай зобного перерождения 
‚ вызванный определенным возбудителем, — 
это образование зоба у кролика и морской свинки шизотрипа- 
носомой Круциз, т.е. возбудителем вышеупомянутой болезни 

агаса, 

Г ейлорд и его 


создали у вра- 


что паренхиматозный 
нии у рыб. (особенно 
х фекционного происхождения 5, 
удается пересадкой Этого зоба добиться превраще- 
- база о Железы рыбы в типерпластичевкую, но зато 
оказалось возможным получить -зоб-у собак и-крыс, кормя их 
осадком со дна Рыбного садка, и ПРедупредить зобообразова- 
ние, добавляя к воде немного сулемы. 
Вильмс и Биршер считают, что вредност: 
Не состоит из живых паразитов, а Является п 
токсином. Вильмсв отметил появление 306 
ных паренхиматозных 3 





десь под Робнев 
б ее т особого предрасположения И дру. 
6. Е Л т на значении 

5. останавлива СЯ 


зникновению зоба. Упомяне 
Ее собствующих возн 
гих факторов, способ 
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огенных 
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›ждения 
гелем, — 
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болезни 


атоЗный 
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{ения”, 
враще- 
о ЗАТО 
мя ИХ 
а30ва- 


‚Держа, 
ЮО Зоб, 
“ра 5, (6. 






: и Биршер 


‘таже вода в сыром виде вызывает появлениезо 





1 Он также нашел, что при температуре кипения 
щий воды Ув ает емя как 

ающий токсин воды уничтожается, в то вре! 

Е ба у собак, обезьян 


и крыс, По его данным вредное вещество—это не диализирую- 
щийся колоид. Оно не бактериальной природы и не задержи- 
вается свечой Беркенфельда. Оно встречается только в связи 
‹ определенными геологическим формациями. 

Большинство проверочных ‘испытаний * подтвердило, что 
зобная вода действительно с некоторой степенью закономер- 
ности вызывает зоб у крыс, менее уверенно У других подопыт- 
ных животных. Питьевая вода при кипячении не теряет своих 
зобовызывающих свойств; зобовызывающие воды не действуют 
или действуют неуверенно в местностях, свободных от зоба я г. 
таким образом питьевая вода не может считаться единственным — 
этиологическим фактором. =. о 

По Мак Керрисону“ при возникновении зоба играют роль 
бактерии, попадающие в почву вместе с испражнениями и по- 
глощаемые потом с водой и пищевыми продуктами. По данным 
Мак Керрисона, Саски и Вильмса? после скармливания или _ 
парентерального введения козам и крысам кала и культур 
кишечных бактерий у них образуется зоб. Несмотря на много- 
кратные опыты Клингер® не смог подтвердить этих данных. 
На основании многочисленных опытов над собаками Граси 
и Мунарон? пришли к выводу, что в образовании зоба участвует 
токсин бактерий, находящихся в почве, и т. д.; согласно их 
указаниям и в свободных от зоба областях удается получить 
30б у животных, если в стойло положить навоз, мусор и пр. 
из зобных районов. ой 

Таким образом становится вероятным предположение, что 
повреждение щитовидной железы бактериальными ядами или 
другими токсинами может послужить причиной образования. 
зоба. Повидимому. однако эти вредности только тогда стано-‘` 


зобовызыв 
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3 В1гспег Е., Осн. 7зевг. СЫ г., 103, 276, 1910; вен. теа. | 


М/зсвг., 36, 1705, 1910; 7зсВг. ехрег. Рав. и. Тнег., 9, 1, 1911; Окев. и 


7зсг. СЫг., 112, 368, 1911; см.. \ 17. Аг 
Мы 2 а также Со11е|1а В., Зсв\ ея. Агск. 
ге{ + пег В., МНЕ. Огепхоеь. Меа. и. СЬ: В ` 

5 гап? Р., О4зсН. Месвг. авивень, 32, 800, В а —. м $ 
м гзев{ета 1.., Ки! пвег В., Мапев. те, \У/зсьг., 1813 1913 т 
М атег уп дашгево Г, МЫ. Кл. 465. 1015; лольчены 9 
8, 431, 1925." "ОВ ТЯ бо, На. эре. РаНЬ АВА На. 
а В., Аг. НШ., 86, 212, 1917 

гг1зоп по \Мере!{ и, р 
„т. Атег. |. Вузе 70, то ов ег Виз Н. Р, а. 
ЗазкЕ ., Озсй. 2зевг. Сы. 119, 227, 192. — 
к пет К, Агей. Н., 86, 212197. о 

$1 В. е Мипагоп "1. 1 Е 
7, 681, 1904; 14, 480, 1905.” И! Аса@. паз. Влпсей, 12, 477, 
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одновременно имеется Налицо недо. 





рисону наряду с несоответственными санитар: 
сон На яду с несоот = : 

ро нар 8 ВОЗНУ нии увеличения 
ликов и крыс имеет способ питания: 

Е особенно способствует-об. 





удалось соответствующим 
ем получить значительное увеличение щитовидной 
:- У кроликов длительным кормлением определенными 
сортами капусты з, у крыс односторонним питанием пищей, 6о- 
_ гатой кальцием и бедной фосфором“. В этих носледних опытах 
_ недостаток иода-повидимому. также является важнейшим усло- 
вием возникновения зоба. —— 
`Излавая влияние 





















кт руи функцию щито- 
як о подробному: рассмот- 








_ 1х УДАЛЕНИЕ ЩИ] ОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ПОДВОЗ ГОР 
__ МОНА щитовидной ЖЕЛЕЗЫ МЛЕКОПИТАЮЩИМ 

а) Общие последствия удаления щитовидной железы 
Старые опыть 


удаления щитовидной железы у млекопитаю- 
щих 5 не могли ответить. на з 


вопрос, влечет ли-за собой полное 
отсутствие ткани щит. овидной железы смерть, так как при этих 
——окытах обычно эк рпировал колощитовидные железы; 
отсут ое а 










_УЖеТ Видно Из следующей главы, 
— `ныхчерез несколько дней. 

5 Ужды останавливаться на всех старых работах, 
_ при помощи Которых авторы хотели выяснить, почемугуда- 
7 мение щит ной железы в одних случаях часто быстро ведет 
к смерти, в других же пегеносится в течение месяцев. В боль- 
чаев они основачы на бесплодной теории, согласно 
которой причиной острого ‘заболевания является новреждение 
нервов при операции. : Е 
тех пор как благо 


1 Ме Сагг! оп В., шаай /. теа. Вез., 17, 061 1930 
“Ме Сагг {оп К., пана }- теч. Без, ) 
$ СНезпе 


18, 577, 1930—1931, стар- 
А.М. и сотр., Вий. Но кп. Нозр. 3, 261, 1928. 
ВЕ РЕ :. В, 
8 См. ЗЕ вЕЕЕ, Аг 


- В., Г. оРЫв. Спепт., 80, 581, 1930. 
У - АГСВ. +. ехрег. Рай!., 18, 25, 1884; РингЕ. 
> там же 21, 38, 1886; В; еАТГА., пл. Зекг., 3. Аий. 1, 95, 1916. 
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мированных _ животн 
смерть полным. отсут 


предполагать, что гормон. щитовидной‘ железы 
обходим в ранней молодости. ^ 

Важнейшим расстройством, вызываемым удалением щито- 
видной железы до окончания периода роста, является при- 
остановка роста тела. Развитие скелета затормаживается. Но- 
являются расстройства развития зубов, волос, внутренних. 
органов, особенно же эндокринных желез. ме — 
ции остаются недоразвитыми.. т 

У молодых животных, ка 
ность окислительных. ‚ проц 
и замедляется водный обмен; регенераци 
волос, перерезанных нервов, переломан ы; 
жена. ' 

Правда, у зародышей тиресидектомированных ). 
не удается обнаружить расстройств внутриутробного _ разви 
тия *, но новорожденные. крольчата в Ст погибают 
вскоре после р ы : 








Обычно противопоставляются. две. "вора т 

чину тиреопривных явлений в выпадении. ‘секреции. гормона 
согласно другой щитовидной железе. принадлежит антитокс 
ческая функция, и следовательно тиреопривные. явлени - 
следствие аутоинтоксикации. с 

Секреционная` теория впервые была Ясно. сформулирован 

Глейем. Пока еще невозможно доказать’ уменьшение коли 
чества гормона в крови после тиреоидектомии, так. как МЫ 
вообще еще не знаем способа уверенного определения со 
ния гормона щитовидной железы в о и о _Содержа 


ь 





о Ном етз {ег Е,, венг. "И. о 
& А., Агсн. КНй. Свг., 49,.207, тени. 

и м и ‘сотр., ЕпаоКНпоГ, а 1028. 
+ „„ Аба ЗспоГае. тед. Ков, 3, —287, ‚1929. 
























1 после удаления железы падает неравномерно: 


с иода в крови 
ИОВ Кр что возможно зависит от нарушения 


‘оно может даже подняться, 


: но-солевого обмена. 
ео Нодноз щитовидной железы повышает сопротивляемость 


мышей и уменьшает сопротивляемость крыс ацетонитрилу 
{см. ниже). После-удаления железы не Е ожидаемого 
изменения чувствительности кацетонитрилу *. Восприимчивость 
тиресидектомированных крыс к. морфию также проявляется 
неуверенно? (подвоз щитовидной железы понижает сопроти- 
вляемость). Однако эти результаты повидимому. доказывают 
лишь недостаточную чувствительность ацетонитриловой реак- 
ции к уменьшению количества гормона щитовидной железы. 

В защиту ‘теории аутоинтоксикации, которая была попу- 
лярна в то врёмя, когда симптомы недостаточности щитовидной 
железы еще не были достаточно резко отграничены от симптомов 
отсутствия паращитовидных желез, особенно горячо выступал 
Блюм“. Он считал, что щитовидная железа не является сецер- 
нирующим органом, но что она связывает яды, возникающие 
В организме, и обезвреживает их во внутрижелезистом обмене 


веществ, что между прочим ведет к иодированию. ядовитых 
белковых тел. 


В последнее время Блюм от 
ческого действия щитови 





и отказалея от теории антитокси- 
дной железы, но`он продолжает отри- 
а ыы и одсодержащего гормона. Некоторые наблюде- 

стной мере оправдывают антитоксическую теорию. 


Некоторые иссл 
едователи доказ о ее 
мированных животных (которая де о. КРОВЬ тиреоидекто 


которая до ь 
мона) при даче мышам (которая должна содержать мало гор 
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Пен: Ань й М. А. ]. ОРехоег 
Е ее Меа., 151. 120. 6 36, 469, 1922; Зкигт А., 


ог Атег. |. Рнуз 
› 63, 2 Е уз101., 30, 6; з 
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> В1оспет. 2зспг., 29, 396, 1920; Е из- 



















вается то белковое. вещество, из которого при нормальных 
условиях путем иодирования образуется гормон. Допустимо, 
что подвоз этого неиодированного белкового вещества вместе 
с кровью тиреоидектомированных животных влияет на ацето- 
нитриловую реакцию благодаря тому, что в щитовидной железе. 
животных; кормленных кровью, из них образуется активный 
гормон. Таким образом можно согласиться. с Блюмом, ‘что 
щитовидная железа возможно получает. из крови какое-то 
белковое вещество и его иодирует; нет’ однако достаточных 
оснований принять предложение Блюма, высказанное раньше, 
согласно которому это белковое тело до иодирования в щи- 
товидной железе более ядовито, чем после иодирования. 


в) Антитиреоидин 


Симптомы микседемы являются противоположностью симп- 
томов базедовой болезни. Было поэтому естественно. попы- 
таться компенсировать проявления базедовизма сывороткой 
тиреоидектомированных животных *. : 

В 1895 г. Баллэ и Анрикез ввели лечение базедовой болезни 
сывороткой тиреоидектомированных животных; эта терапия 
получила широкое распространение с тёх пор, как в 1901 г. _ 
на рынке появился препарат антитиреоидин, изготовленный 
по предложению Мебиуса (сыворотка тиреоидектомированных 
баранов). их о. 

Было предпринято много опытов для того, чтобы выяснить, 
зависит ли противоположность симптомов микседемы и базе- 
довизма от появления вещества, являющегося антагонистом 
гормона щитовидной железы. Результаты этих опытов неоди- 
наковы. Зонне? нашел, что дача антитиреоидина не уменьшает 
падения веса морских свинок, кормленных щитовидной желе- 
зой, а у мышей не изменяет влияния Кормления щитовидной 
железой, в результате которого повысилась сопротивляемость 
к ацетонитрилу. З 

Ромейс3 либо не смог установить никакого влияния анти- 
тиреоидина на метаморфоз головастиков, либо заметил лишь 
слабое торможение ускоренного метаморфоза. Другие иссле- 
дователи не смогли отметить никакого влияния“. . 

Гесснер отмечает выраженное торможение антитиреоиди- 
ном и более слабое торможение сывороткой нормальных жи- 


ых См. у МоБти$ Р. }]., Ре Вазедо\изсве Кгапквей, 2. Ует., еп, 
$ Зоппе К, 7зсНг, КИп. Меа., 80,229, 1914. | 

з Коме!$ В., 75сйг. ехрег. Меа., 5, 99, 1917.7 _ 

4 Кант БК. Н., РИ. АгсВ., 205, 404, 19243 Кгозае 1 . 
её Модгакожек! С. С. т. $06. В101., Райз, 03, 939, 719255 реа. 
$ Сеззпег О., АгсН. 1. ехрег. РаёВ., 113, 237, 1926. : 






























ногие исследователи“ о = Нормальна 
и составные Части: КРИВИ К с р р гемоглобин 
а иты, Могут замедлять Или Ускорять экспе. 
ли отмытые эритроциты» 26506 : 
РЕНО метаморфоз. Зегессер * сообщает, что ‘сыворотка 
зиентальный АВЕ итовидной-железы резче тормозит 
ЛЮДеИ О тироксина на метаморфоз головастиков, 
— ускоряющее в сыворотка или сыворотка базедовиков. По’ 
Чем нормальная икседематозных людей или тиреоидектомиро- 
—екольку вкрови м ржание холестерина повышено, в то 
ванных животных содержани: } 
`— время как при гипертиреозах оно: скорее понижено, это указа. 
ние Зегессера может обозначать, что холестерин или сыворотка 
— с добавкой холестерина резко тормозят влияние тироксина на 
— головастиков. Азимов? добился торможения метаморфоза 
`аксолотля, добавляя в воду» в которой жили животные, наряду 
= веществом щитовидной железы сыворотку тиреоидектоми- 
Ужден татах этих опытов имеют значение 
ия Левита и его сотрудников *: течение метаморфоза 
_аксолотля, вызванного веществом щитовидной железы, при- 
мерно в трети опытов могло быть заторможено добавлением 
К воде аквариума, в котором жили животные, как дефибрини- 
рованной высушенной крови тиреоидектомированного барана, 
- так и нормальной бычьей крови при условии, что вещество 
щитовидной железы и кровь добавлялись одновременно. Если 
- добавлялось только вещество щитовидной железы, а кровь 
давалась с пищей и Г `добавлялась кровь, а в пищу 
а. Е сНого влияния на метаморфоз 
пи попеременно в рот аксолотля вводилось 
идной железы и-кровь < таким расчетом, чтобы 
— ба вещества не встретились в пищеварительном канале, ме- 
`таморфоз: не затормаживался; если же оба вещества вводились 


’ 
аморфоз резко тормозился. 
› что нор 











































т > кспериментального животного?. 
т — результаты были получены в опытах над птицами. 
Сентон. ИМоНЭ® кормил х 

но рмили кур экстрактом из щитовидны 
‚ * Воше!з В. Втоснет 
ФтепевеЬ- Мед. ц. Свт. 41, г 
р: 369. 82; 357, 1932 (лит.). ) 

а вевЕег М. КН. УМЗеНг., 672, 1933; см. также Вим. 

тень а о РИ. Аг. 215, 191 {926 

а о вы 


з 13, Н -: 
Е Блдокго., 12; 336 1933. УКезота Р.Е. а. Кг: 2епеску 
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ека; ` давая ‘одновременно с этим экстрактом кровь 
е томированных лошадей, ‘им удалось помешать вы- 
о и выпадению. Е ОН получил ие 










и высушенной крови. 
_ Таким образом подобные опыты с а не позво- 
_ ляют доказать специфическое физиологически важное влияние 
крови тиреоидектомированных животных, являющееся анта- 
_ гонистом действию гормона щитовидной железы. Количествен- 
_ ное определение помощью этих методов кроме того страдает 
возможностью ошибок. 
Обердис и Таддеа? исследовали влияние 'антитиреоидина 
_и сыворотки нормальных баранов и’ лошадей на газообмен 
крыс. При ежедневной даче больших количеств антитиреон- 
_ дина (до 0,5 г ежедневно) они у нормальных крыс`установили 
уменьшение выделения углекислоты. При помощи антитиреон- 
дина не удалось подавить повышающее обмен действие тирок- 
сина, ежедневно вводимого под кожу. Однако если на высоте 
действия тироксина и при продолжающемся подвозе его начать 
кормление антитиреоидином, то’ на время этого кормления 
выделение углекислоты уменьшалось и падение веса приостана- 
_вливалось; порошок из сыворотки нормальных баранов давал 
почти незаметный эфект, _ сыворотка. ‘лошадей не оказывала 
действия. Авторы добав. т з сследованных ими 
ТО ВеЩЕвО препаратов антитиреоидина только дин пр. вил такое ясное 
менно, и | действие. ` 
ы, а Кр - Попытки получить ‘из антитиреоидина* или ИЗ а" ве 
а пи ве щество, противодействующее повышениею обмена под влия- 
етамор8 | нием щитовидной железы, еще не дали уверенного результата. 
ль | По Гофману и Ансельмино и по Зегессеру. экстракцией ‘с ве- 
А чтобы _ ществами, растворяющими липоиды, удается ВУ актив- 
ое № ные вытяжки из крови и различных тканей. 
ре Е ‚ В общем результаты экспериментов. не позволяют с уве-_ 
води" и ренностью утверждать, что кровь тиреоидектомированных _ 
в. $ животных в противоположность нормальным или гипертиреои= —_ 
К и _  Лическим животным содержит специфическое вещество к 
иг гониста гормона щитовидной железы, : 
ВИДНО ы Применение в терапевтических целях сыворотки. тиреои- _ 
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осле Новторного кормлени» 
а у всех млекопитающих! Не 
животные все больше худеют. Потеря веса 
чуть 30—50% нормального веса. Шерсть стано. 
У плотоядных учащается пульс. Обычно по. 
оты (у собак) и поносы. Количество мочи в первое 
Е О 
— “Появление судорог, тетаний и тремора наблюдалось редко. 
— Иногда сначала наблюдается: оживление, но. позже животные 
становятся слабыми и малоподвижными. Развивается восхо- 
дящий паралич-и смерть. -Молодые животные более восприим- 


° чивы, чем старые 

























-от метода кормления Мясная 
„ Щелочная диета: в противо- 
ротивляемость. Морские свин- 
‘зеленом корме, чем при: овсяно- 
При длительном подвозе не наступает. привыка- 
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орокие свинки: Егеца Ру Мобее в КИл. Месте, 1844, 
ее Сато и сотр, 5х оГапа, АБаегва! Чет 
ие Мес Моде Е. 23. ехрег. Мед, 68, |, 1920; Воффег 0. 
РТ > Агсв. Е. ехр. Раб. 166, 649. 1932 Крысы: Негг1и8 
Г. ОчагЕ ]- ехрег. РАУМоТ., 11, 231. 191712 5 4920: Нозк!тз 

— Зеоефег. 200,21. 298. 916; СатГ оп и сотр. З+отапа, 
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25 Вегкетеу по ос, поШе 1$ В., Воспет. 7зсйг., 135, 85, 
о 142, 1932. $ оп и сотр. Зеви|е Н., Вейг. раёй- 


=. апр: Кошет$, беото: : 
ОВЕН Не бетего 
роны ем. Е в ея и. МегЕнегГшег; с другой сто- 


“А баегнааен к” Очаг. ]. ехрег. Рвузю!., 12, 5, 1920. 
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439, 1924; 205; и. Мегепегтег Е. "РН. АгсН., 203, 
2асрг. Апац., 80, 0 19245 207, 223, 1923; 213, 28, 1020; ОТазег М. 
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видной железы. Соб: и | 
Геллин почти ежедневно. корми. 
видной железы. Смерть наст упал 
В опытах Шейндорфа собака. т 
носила ежедневный подвоз 1,510 г сухой 1 
По Варльсону и его сотрудникам. 
щитовидной железы не оказывае 
100 г переносилась собакой 5 кг 
Гессе и сотрудников собак ‘ирали. 
при ежедневной даче 3 г щитовидной же 
Кошки при даче 5—6 г на Г кг в ден 
Ланцу дача в течение месяцев ежедневно ЗО г 
железы несмертельна. Ве. 
По Кунде ежедневное внутреннее введение _2, 
сина чрезвычайно ядовито для собак. Козы пог 
10—30 дней после ежедневного внутривенного-введения 
Травоядные грызуны гораздо белее чувстви' 
тах Карльсона, кролики резко теряли в весе после ' жедневно! 
дачи 0,25 г сухой щитовидной железы; в среднем они по 
через 20 дней. По Столянду токсичность несколько меньше 
кролики получали в течение 17 дней по 0,33 г сухой щитовидно 
железы (0,44°/ иода), затем 30 дней по 0,5 ги 
дневно по 1 г; при этом они в среднем погибали через 7 
По Френчу ежедневная дача 20 г щитовидной железы уби! 
через 10 дней. Морские свинки при ежедневной даче 0,33 1 
сухой щитовидной железы (0,44°) иода) погибают через 10 
дней (см. также у Карльсона и его сотрудников). По Фрейду. 
и Нобилю при ежедневном подвозе смерть наступает после. 
общей дачи 2 г сухой щитовидной железы. Френч давал еже 
дневно 10 г свежей железы и-смерть наступала на 7-й де , 
Крысы переносят без явлений резкой” 
дневную дачу 0,1—0,2 г свежей щитовидной железе 
0,2 г сухой щитовидной железы (Гейринг, Хоскин з 
Столянда крысы оказались значительно резистентнёе 
морские свинки; при ежедневной даче 0,33 г сухой щито 
железы (0,44% иода) они погибали в среднем через 19,5 ‘дн 
Согласно Кемерону и Кермайкелю* ежедневная дача 0 о 5 
сухои щитовидной железы на 100 г веса вызывало легкое то 


1: С1агке ].А., ]. Табог. а. сн ] Е А ь 
Коте! 3 В. Боспенк жен, 135, 88; 1023’ 54 19265 см». 
Кипае М. М., Атег. |. РвузюГ., 82. 195, 1927. 


2 Кепда!! в. с. : : : | 
а Сатегов А а о. 


45, 60, 1920—1921; 46° 35. орг *' ПТбвае! {, ]. 91 о. све 


также 


















прибавки веса у растущих крас 20 7 тироксина 
евно рег 0$ на 100 г веса) вызывали резкую задержку 
авки веса” с другой стороны Молодые крысы, не теряя 
— веса переносили ежедневно 250 — = 

— По окончании подвоза железы вес Крыс ОЫСтро поднимает- 
-са_и обгоняет вес контрольных животных - 

— При даче мышам подкожно 5—0 тироксина наблюдаются 
резкие симптомы ‘отравления. Смерть наступает после 200— 
300+ другой стороны; однократное-впирыскивание даже 
—800-={ несмертельно. После дачи внутрь сухого порошка же- 

пезы “смерть наступает при общем подвозе Е.6—10,5-г свежей 
— келезы. Но Гессе ‘и его- сотрудникам чувствительность мышей 

очень различна. Нри ежедневном кормлении 509 мг сухой щи- 
товидной железы животные весом В 20 г обычно погибали 
через-8—165 дней, но некоторые умирали через 3-дня, другие 


ибавки 


















х иперемию многих тканей, как на- 
особенно слизистых желудочно-кишечного 
-— канала. Животные почти- лишены жира, часто обнаруживают 
— дегенерацию паренхимы: печени, почек и миокарда. - 
- У человека после длительного подвоза щитовидной железы 
или после больших доз тироксина наряду с значительным исху- 
данием наблюдаются головные боли, головокружения, бес- 
сонница несмотря на усталость, дрожание, резкое - ускорение 
вы Е признаки _сердечной- недостаточности, 
ее дыхания, отсутствие -аннетита, тошнота, рвоты, _ 
















— Е И СУДЬБА ГОРМОНА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕ- 
—__ ЛЕЗЫ. КУМУЛЯТИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ. ие 
о НИЯ. ПРИВЫКАНИЕ — — - 


Иодтирес м. = 
о Е железы всасывается желу- 
_ ложение, что он ВЕ в активной форме. Старое предпо- 
вым теламв быст ой а искусственно иодированным белко- 
— недействительны об Ся в организме на совершенно 

ет ьные обломки, не обосновано; После кормления 











ЕЯ 


ЪЧегна ЕЕ. 
к г е еп Е. и. Мегеве: тег Е., 75свг. ехрег. 
Сашегоп А. Т,, Очам. |. ехрег. Рнумог.. 78. 1923. 

- р ; ]. ехрег. Рнуз1оЕ., 78,- - 
т Е: а 7зспг., 135, 85.1923; 5 Е: 2е. 
Ве ее Наппоуег, 1914; Неззе и сотр. - 
- Агекь 110.950 а 'Агсв., 144, 253; 1396; Вепзей \. 
Назв мове нЕ ; СагЕзоп и сотр. Нет Кипае, 

$ ВГим Е. Ре пЧосптоГору; 6, 579, 1921; Нез зе и сотр. 

335 1808: У Е Спет. 26, 160; 1898, Мёпсв. теа. \Узсвг., 
Тзенг. рнучют. ее. ны он жеи бга2пегК., 
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собак свежей щитовидной железой бык: 
мощи реакции преципитации доказать 
лина быка в мно оыоротЕа И: 
з го круга’ кровообращения *. 
= иодтиреоглобулин может всасываться в неиз- 
мененном виде. Сравнительные опыты над усвоением тиреог ло- 
булина и продуктов его пептического ИРИ СКО О пере- 
варивания 11 УЙго дали следующие ‘результаты : определен- 
ное количество иода, введенное в форме тиреоглобулина в изо- 
лированный отрезок кишки или в изолированную кишечную 
петлю собаки с фистулой по Тири-Велла, поле сасыва-_ 
ются за 3 часа; то же самое отмечено для такого же количества 
иода в виде растворимых в кислотах или нерастворимых п 
дуктов пищеварения. Всасывание белков щитовидной железы _ 
в неизмененном виде при непосредственном введении в просвет. 
кишки доказывается еще следующим образом: у морских 
‘свинок, сенсибилизированных впрыскиваниями тиреоглобу- . 
лина, наступают явления анафилаксии, если им через 2 недели Х. 
после этого ввести тиреоглобулин в кишку. Нет точных данных › . 
о том, какие факторы определяют размер активного вещества, 
усвоенного из кишечника. По Пейлону3З часть гормона раз- 
лагается в кишке; определенное количество экстракта щито- 
видной железы было менее активно у микседематозных при 
энтеральном введении, чем при парентеральном. Так как тирео- 
глобулин легко подвергается воздействию пищёварительных 
ферментов“, можно, предположить, что лишь часть его вса- 
сывается в неизмененном виде. Даже при даче собакам боль- 
ших количеств препарата химическими методами не удается 
доказать его. присутствие в крови“. При помощи одного пре- 
парата щитовидной железы, который Гарингтон и Зальтер 
получили из тиреоглобулина путем воздействия пищевари- 
тельных ферментов, удалось доказать, что часть активных 
составных частей тиреоглобулина, появляющихся при фермен- 
тативном расщеплении, всасывается относительно нолно. Бу- 
о и пареитерально, то полит 
тонитрилу и повышал обм ны о 
оомен веществ микседематозных 5. Дача 





‘можно было при по- 
аличие тиреоглобу- 
ротной вены или из 
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а — и сотр., .]. атег. теа. Аззос., 84, 114, 1925. _ 
Ре а. Вцепо ].(., Атег. }. Рнуз101., 103, 570, 1933. 
Нагато МНЕ. Сгепхсеь. Мёч. и. СЫг., 29, 245, 1916—1917. 
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ке 6, 1931; Ваги е$ В. 0., там же, 101, 583, 1921. 

Атег. } Ри а! Е. С,, ]. оЁ Ыо!: Снет., 39, 125, 1919; Нип+ В, 

РУЗ но 63, 257, 1923; Сашегоп А. Т., Оцаге. ]. ехрег. 

в г. доп. 78; он жеи Сагш1свае! /., Ргос. Воу. 596. 
} К та. 169, 1929; в аачит ). Н,, ]. оЁ Рвузю1., 68, 383; 
9 р 1932. 58 М. = Е1паБеге А. Г.., а _(Квъелв.), 


Тренделенбург, Гормоны, т. И мы 281 
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Попревлени Пислероле 


рысы. Сравнение действия 
Е иреоглобулина и тироксина на пот- 
< — _— ребление кислорода при ежедневном 
: подвозе внутрь. Пунктирная. линия: 
2:6 мг мода на кг в виде иодтирео= 
глобулина; сплошная-линия: 2:6 ме 
иода на 1 кг ввиде тироксина {потреб- 
ление кислорода после 4-дневного 
подвоза помечено знаком 0) (по Гад- 
думу), 





= _55, 205. 1921; Саметов А. 
———_ ет., 46,1, 1950; 46, 35. 





= Кипае М. М 


1928; В гегзег 
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Р- 


изоксина действует слабее, чем тиреоглобулин или Щито- 
ая железа с тем же содержанием иода (рис. 7). Вто время 
в как например по Магнусу. 


Ой 5 
ку 


Леви-ежедневная дача | м 


-иодав-виденорошка щитовид: 


вой железы оказывает резкое 
влияние на обмен веществ 
человека, даже_-6 мг тирок- 
сина, т. е. около 3,5 мг иода, 
дают линь весьма неуверен- 
ный эфект. Дозы тироксина, 
которые при даче внутрь были 
мало или совсем неактивны, 
оказывают при подкожном 


введении большое влияние на 
— обмен веществ, частоту пуль- 
_са? млекопитающих (рис. 10) 


и на линяние птииЗ. 
Нричины зависимости вли- 
яния тироксина от метода 
введения в точности еще. не- 
известны. При введении щи- 
товидной железы или иодти- 
реоглобулина, иодотирина и 
тироксина проходит много 


= времени до проявления ти- 


ничного действия на обмен 
веществ, частоту пульса у 
человека.и животных. Если 
продукты щитовидной желе- 
-зы даются постоянно, то дей- 
ствие нарастает со дня на 
день, сначала быстро, потом 
все медленнее, пока не будет 
достигнут какой-то макси- 
мальный уровень, остающий- 
ся в общем постоянным. Это 
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5 А же, 75, 1073, 1928; НоГгЬБо!! 5. А.., 
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УМзсиг., 2332, 1929; А Бет Еп Г, В:юспет. 2зснг.. 228, 233, 1030; 'даа- 
В., 75спг. КИп. Мед., 119, 477, 1932: 

е У. \. и сотр., Атег. ]. Рнуз!ю1., 70, 208, 1924. 

2. Кааз! мот у 

„› 2зсйг. ехрег. Мед., 76, 390, 1931. 
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бстоятельство можно. иллюС: трировать: многими примерами из 


с т Приведем лишь некоторые. из них. 





_Белерадеку. и Гекслею { посл нократного подвоза 


“щитовидной железы повышение обмена. личинок ат у${ота 


п отмечается: не немедленно, `а после латентного периода 
ней (однако у уже развившихея: амблистом повышение 


_ окислительных ‘процессов происходит” скорее). _ 


Уже Магнус-Леви ? отметил в своих. превосходных исследо- 


— ваниях обмена веществ у человека, что. при’ ежедневном под- 
_возе одинаковых количеств щитовидной железы ‘потребление 
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= Иер. с нейейств.терапига 
= == Иер. без греч. тезавии < 5 
Рис. 8. Спорадический кретинизм. 47-летний мужчина: _ Действие ‘под-_ 
воза щитовидной железы, тиреоидина и иодистого калия на` ри 
ный газообмен. 


Т период: 19 дней по 3 таблетки из щитовидной железы ежедневно. Всеге 
потреблено 57 таблеток—примерно 17 мг иода. И период: тиреоантиток- 
син 24 дня. ИТ период: тиребидин_20 дней, 2—5 таблеток ежедневно. 
Общее потребление 57. таблеток =17 мг иода. 1\У период: иодистый ка- 
лий 20 дней. Зг К] ежедневно. Общее потребление 60 г К] =45-г иода. 
У период: триеоидин (и щитовидная железа) 3—5—10—3 таблетки ежеднев- | 
но. Общее потребление 273 таблетки около 82 мг иода (по Магнус- ты 


кислорода и выделение углекислоты непрерывно увеличи- С 


‚ вается, а пульс учащается, он отметил также, что эти явления _ 


постепенно прекращаются по окончании подвоза железы (рис. 8}, 

Геллин3 установил, что при. ежедневном кормлении. собаки ) 
большими количествами щитовидной железы пульс ‘начинает 
учащаться лишь на второй день; учащение нарастает примерно 
до 6-го дня, а затем после прекращения подвоза’ щитовидной 
железы постепенно снова замедляется (рис. 9). 2 о 

При однократной даче активного количества’ щитовидной 
железы рег 0$ в первые 7—12 часов вообще нельзя установить. 

1 Ве!енгааек . и. Нихтеу Е. $, ]. о Рнузю1., 64, 267, 1927. 


2 Мавпиз-ГеууА, , 25спг. КИП. Ме. 33, 268, 1897; :52, _20т, 1904. 
ен ел В: Агсв. в ехрег. ть 40, 121, 1808, ] 











а 
ния 


лишь по истечении этого времени начи. 


влияния. на обмен; затихающее в течение нескольких 


вается повышение обмена, 
дней ериода проявляется влияние 
Повидимому без = м о Цондеку и У 
р т эритроцитов можно доказать уже 
ео а порошка щитовидной же- 
о ан, действие и здесь явно проявляется 
ое время. 
о юлеы действия не ется ета 
го усвоения препаратов данных внутрь, так ка к же 
ты факты наблюдаются 
при исследовании об- . 
мена у млекопита- 
ющих и у человека 
после однократного 
внутривенного введе- 
ния тироксина 3. Мак- 
симальноеповышение 
обмена достигается 
лишь на 2—10-й день 
после инъекций, ко- 
нец падает на 3З— 14-й 
день. Влияние на ча- 
Рис. 9. Собака, 4,5 кг. Действие непрерывного СТОТУ пульса те 
нодвоза свежей железы внутрь на частоту ОДднократноговнутри 
пульса (по Геллину). венного  тироксина, 
ы - так же как и побоч- 
ся в течение многих 


2 шатл. тел. 6 бета Мелье 





ные токсические явления, продолжают 
дней“ (рис, 10). : 

Длительность действия особенно выражена У микседема- 
тозных. После однократного внутривенного введения перво- 
начальное состояние обмена 


восстанавливается лишь через 
$0 дней (стр. 122, рис. 22). : ь 


——Ь 


и 1 Кипае М. М., Атег. 2}: РВуз1о1., 82, 195, 1927. 


* Хопаек Н., Осн. тей. \ й 
ал: УЕ Те зсВг., 1033, 1922; он жеи Коен- 


ВЕН м Е \'., там же 166, 1923. 


41, 1925; он жей сот ., Вга. Рнуз! Бе. Слет, 59, 
- РВУЗЬТ., 55, 295, 192 8 


(Звюскн.), 74, 85” 193 Е ь . : 
3: РА, 103, 270, 08а "РаПе ЕСА, Парроре ра 
4 $м тив е \ 


- \. и сотр., Атег. .]. Р®вуз1о1., 70, 208, 1924. 
84 

























но однократные дачи щитовидной железы или совсем не дей- 





расщепление или медленное выделение, или длительное изме- 
нение функции органа под влиянием гормона. 

При однократной даче щитовидной железы или тироксина 
птицы * И млекопитающие? переносят дозы, которые, будучи 
раздроблены на несколько дней, смертельны, 

Геллин повидимому первый установил, что даже большие, 
ствуют или оказывают незначительное действие: Для целей 
терапии он советует малые, но часто повторяемые дозы вместо. 
однократных больших. Е 


> 


Кумулятивное действие препаратов щитовидной железы 
особенно ясно из опытов Мерчаз над мышами, При ежедневном 
подвозе определенного коли- ь ыы 
чества щитовидной железы 
выделение углекислоты со дня 
на день повышается, пока по- 
сле малых доз через 14—20 
дней, после больших через 
10—12 дней достигается уро- 
вень обмена, больше не из- 
меняющийся несмотря на про- 
должающийся подвоз (рис. 
11). Конечное повышение ос- 
новного обмена пропорцио- 
нально количеству ежеднев- 
ной дозы гормона (рис. 12). 

Бутби и Бельдс“ в двух Е а 
случаях математически обсле- Рис. 10. Влияние тироксина на ча» с 


льса челов чина: 
довали” падение обмена по Олич ке И и). Сверху: р 
окончании. длительного под- ноё внутривенное введение; внизу: не- Е о 
воза щитовидной железы и и подвозвнутрь  \ 
ироксина. Оказалось, что Свинглю). то 
в течение каждого дня интен- о м га 
сивность обмена падает на 4,4 или 6,55 —размера` обмена, 
установленного в начале дня. Судьба гормона_ щитовидной — 
железы в организме теплокровных еще недостаточно вы- ` 
яснена. Е ей 

Блюм указал, что после орального или парентерального › 
введения щитовидной железы и иодтиреоглобулина весь подве- ` 
зенный иод очень быстро выделяется с мочой и калом в неорга- а 
нической форме; по его данным основная масса иода ‘находится. 
_ в моче уже через несколько часов. Он утверждает, что растертая_ 























1 7амаадомзкКУу В. М,, 7. м8. Вю, 107, 329 926 ме и 
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- Е. дят_иод_тиреоглобулина 
г г е органы) переводят 
но-не другие ор 
- = и Эггенбергер1 указывают, 
Чт а. получавших щитовидную железу на вторые 
-- - Коле иода увеличивается (рис. Ра В первые 
— моче находится лишь 16—28% подвезенного иода. 
ее ло половины иода выделяется в виде органических соеди: 
нений, —- - - 
Азимов и Эстрин? нашли, что после однократного кормле 
— ния со й железы основная масса иода 
ния собак порошком щитовидной желе: 
- выделяется в первые сутки; 
а на 3—4=Й день и даже че- 
















& рез неделю выделение иода 
почками-все еще было по- 
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: 24 45 12 = 
В - Е = 2 п ы ЩИТ ЖЕЛ_ СЖЕбНЕВЫР. 
Рис. 11. Мышь, Действие непрерывного. Рис. 12. Действие непрерыв- 
подвоза высушенной щитовидной жел ного подвоза железы на_об- 
На газообмен (цифры у отдельных кр вых = мен веществ: у мыши. Зави- 
Эбозначают ела дн: НЫЙ —ПОодВоЗ железы - симость-действия от дозы (ср. 
Е : = -РиС.. 14) (по-Мерчу). 





















очками, 


желчью и лищь 13% переходят в 
инъекций 100-мг авные 65 д -- 
(р: мг иода) Берис в Но. 


= Ве! Геп Бег ТЕ Е 
25, 176, 1926; у. Ее [18 Вет Бегрег Е. В 
АВЕО С 1 а. плеть г 14 


8. Рвуз!1., 

АЗ Е : 

103; 000, поза "Ри. Езёг1 и; 
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74, За 1920; 
а > 6Т, 380, 1931. 
Вагпез В. О., Атег. 3. РВузю1., 
гауег о. Агсв. ех 

у. х . ехрег. #. Ра! в., 128 

Кепаа| [> с, ЕлаосНпо!ору, ЕЕ 156, 92 
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_ иода после о — 5 мг тироксина продолжа- - 
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_ных результатов. р И котор 



















елчи. 3,4 мг, 6,7 нг 


‹ количеств 


_ тироксина- арк. 12. а. выделение ‘иода с мочой еще 
_ несколько повышено; примерно только. 3% подв 
_ покидает организм этим путем*.. 


_Боэ и Эльмер ? после введения Зы тироксина 1 в ‚ вену адо- о 
рового человека нашли лишь 18% введенного иода в’ моче: 
В опытах Шиттенгельма- й Эйслера® повышенное выделение — 


лось около 3 суток; - 

У здорового. человека 64% ‘подвезенного иода покинуло ор- 

ганизм. ее кишечник, 20° 4% ‘было. обнаружено. в моче, у мик- 
кого 












_ Опыты, при которых ‘иссл ось 
кишечник, после введения через кишечник не 


нЕ в две! 
равных Е МЕ ИО. 


1 ма!т1ег С. ци. у. Репетьега. ть. МИ. Отепаце. "Ме, 
и. СНг., 42, 661, 1932. 

2 Вое Е и. Е! шег А. №. Вюбнет. _7асвг., 240, 181, 1931; . 
КИ, М/зсйг., 721, 1932. 

зн! епне!м А. и. ве В., ‚7вевг. окр. ме ‚, 80, 

580, 1932; 86, 299, 1933. Е 

4 Аз то ЕЕ. аи: ‘пзетта в. а ЧЕ. 399. 
4епве! т и. Етзтег, Вагие? В. 0. м. В 
4. Рвуз1ю|., 103, 9% 1933. 















железы в значительной части выделяется с желчью в кишеч. 
ник; это не происходит с иодом иодистого калия. 
— Таким образом после однократного подвоза основная часть 
иода несомненно покидает организм в течение 1—2 сутк. 
причем с уверенностью можно утверждать, что часть его выде’ 
ляется в виде органического соединения. = 

Повидимому однако ‘органически связанный иод лишь в не- 
значительной своей части является неизменным, активным 
гормоном щитовидной железы. Крайер" впрыскивал 0,2 или 
0,4 смз желчи, полученной от крысы после дачи тироксина под 
кожу аксолотля. Несмотря на то что эта желчь содержала 58— 
60 и даже 117 у иода, а контрольные животные получали 60 +7 ти- 
роксина или 40} иода, у них примерно через 30 дней заканчи- 
вался метаморфоз, в то время как впрыскивания желчи дали 





ее чб в ВЕ 





Рис. 13. Выделение иода в мочу. Изменение содержания иода в крови 
после Зх0,1 г порошка щитовидной железы (тиреоидин) внутрь у чело- 
века (1 1=1/1000 мг) (по Фейлю и Штурму). 


медленные и неуверенные результаты. Из этих опытов оче- 
видно, что часть тироксина покидает печень в неактивной форме. 
Помощью опытов над аксолотлями доказать у собак наличие 
В моче и желчи активных веществ щитовидной железы удается 
лишь после очень больших дач внутрь железы и лишь в течение 
суток?. Получить метаморфоз при помощи желчи, но не мочи 
собак, удалось также после дачи внутрь больших количеств 
тироксина3. 

По Фейлю и Штурму * иодное зеркало крови после подвоза 
гормона щитовидной железы отличается тем, что после подвоза 
рег оз уровень иода быстро повышается, но уже через сутки 
возвращается кисходной величине (рис. 13). После внутривен- 
ного введения тироксина млекопитающим и человеку уровень. 
‘иода в крови резко падает, но. при малых дозах уже через 2—3 


ауег О., Агсн. & ехрег. РафН., 128, 116, 1928; см. также 

омзку В. и Аз! шо? а, РИ: АгсН., 220, 65, 19271. 
Сто Т С. и. Бар! пер М., РИ. Агсв,, 220, 588 1928; Аз!- 
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м :, 7зсНг. ехрег. Мед.. 76, 380, 1931; см. также 

а пез В. 0., Атег. ]: РВуз1о!., 101, 75, 1032. 

. Езёг7:тп Е Изенг: ехрег. Меа., 76, 399, 1931. 

Фигм А., О%зсв. Агсн. Кип. Мей., 147, 166, 1925. 
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иода в крови 
внутрь у %л0- 


ОПЫТОВ 06° 
зной фОрие, 
1 Наличие 
вы удается 
темени 
ое мочи 

оли 


3 





са, а пр! 
де ание и 





больших через сутки, возвращается к норме1. Со- 
ода в крови микседематозных людей под влиянием 

ежедневного подвоза тироксина сначала резко поднимается, 
а потом снова несколько падает. У здоровых людей не удалось 
доказать повышения уровня иода в крови после длительного 
подвоза тироксина ®.. кА 

Не имеется еще’ достаточного суждения о том, обладают 
ли определенные ткани способностью `к наконлению гормона 
щитовидной железы. За наличие такой способности говорят 
наблюдения Ромейса3 над оплодотворенными яйцами землевод- 
ных. Если эти яйца некоторое время находятся в растворах, 
содержащих гормон щитовидной железы ‘или тироксин, а затем 
продолжают жить в чистой воде, то позже все же наблюдается 
влияние на метаморфоз. . о 

По Абдергальдену и Вертгеймеру “ головастики восприни- 
мают тироксин из содержащих его растворов; некоторые ткани 
(мышцы, почки, печень) накапливают его особенно энергично. 
Связанный тироксин не удается снова получить при помощи 
вываривания. з 

Ромейс наблюдал, что зачатки конечностей, пересаженные на 
головастиков, растут более ‘быстро даже тогда, когда трансплан-. 
тация была произведена по окончании периода кормления 
щитовидной железой; эти опыты доказывают прочность усвоения 
гормона щитовидной железы. а 

В организме гусениц тироксин` быстро теряет активность; 
кормление гусеницами, убитыми после инъекций, не вызы- 
вает метаморфоза у аксолотля 5. о ее. 

При исследовании выделения гормона щитовидной железы 
из крови при помощи преципитиновой реакции было найдено, 
что присутствие в крови тиреоглобулина, введенного собакам 
внутривенно, уже через несколько часов не может быть до- 
казано 8. о т ое | 
° Помощью биологических методов” (головастики—ацетони- 
триловая ‚реакция) у млекопитающих даже после больших 
дач щитовидной железы или тироксина в большинстве случаев" 
в крови не удается доказать присутствие гормона. Только после 


Е 1рзсН!2 \,., КИт. \/зсрг., 642, 1930; Ве и. В! мег; 
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з Воте{$ В., 25сйг. ехрег. Ме4., 5, 99, 1917; он же, Агсв. инк 
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Е РТе1зсйтани` \\., РИ. Акн., 221, 591, 1929. 
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о р-› р 101. а. Мед., 29, 387, 
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: т оксина Ромейс* нашел ров Е Но 
фболыних 5103- тирок. сени Отрицательные результаты дали 
ие обнаружил его В Е и Шейнфинкеля”. Селезенка, 
большинство ОПЫТОВ ее 3—6—18 часов после подвоза гор- 
почка, печень, ВЗЯТЫЕ 9 вине исключения оказывали 
мона ЩИТОВИЛНО, т п оваетиков С другой стороны, в крови 
влияние на метаморфоз голо итроцитах) куриц» получавших 
только в плазме, -Но - о. железы (например. 30 г), 
большие дозы порошка т с. ить продукт щито- 
можно было в течение многих дней обнару : — 
= авшей_метаморфоз-аксолотлей 
видной железы, вызыв ывали почки, а -0с0- 
Кроме крови энергичную реакцию выз а 
`бенно печень, в то ре как другие органы давали в лу 
- е очень слабый результат. 
— анализа — не удается доказать накопления 
— иода, подвезенного-в форме гормона щитовидной железы в-нор- 
мальной щитовидной железе млекопитающих. Наряду с-этим 
— еще в течение многих дней после впрыскивания тироксина кожа 
‘относительно богаче иодом, чем-мускулатура > 
По Шиттенгельму и Эйслеру после подвоза продуктов 
‘щитовидной железы иод особенно накопляется в промежуточном 
мозгу млекопитающих и человека. Каким образом связывается 
этот накопленный ‘иод, неизвестно “, 

На основании онытов над балансом иода, предпринятым 
Шиттенгельмом и Эйслером 7 после однократного и нродолжи- 
тельного внутривенного подвоза-тироксина, можно-предполо- 
жить, что в организме микседематозных людей задерживаются 
большие количества-иода,- м ул явным обменом. 
` Накопление тироксина явно не является функцией одного 

< только количества препарата, введенного-в организм. Это дока- 
а р о определенного количества тирок- 
‘меньше, чем Ви а рул ею 
несколько дней д обны о нь ВНЕДЕННО НЕ 
к”. робными дозами 3. Накопление показывает 
Е ее о - - =. В'оспет. 25сйг., 141, 500, 1923; матег в. 


Аве!!! и Ти. Зевери Е 
1925; АБе!!и Г. Восвет. Е В о 


3 Рамадомзку Ви Р 
\ у у и. еге1 ми 
И Помет МА Би 
2586г. ехрег. Мед., 76, 409, 19 РЗ В. и_М Неа ка а 5, 
ап: Буке Н. В, ] Е 








и О 25, 166, 1925; Кгауеп 

Зуег, Аз што{{ Е : 

Теги у ; Е зёг:и ци. М] Е 
ре еп Бега. 11е%2Ка] а; Ми1- 


СВЕ срепне| м А. ц. ; - 
3С Е ехрег. Меч., 85, 275, 1933; В в "А > п 
еее 005. 1933. т 
86, 299, 1933. 1 мА. и. Б:5тег в 
* Кепаа1 Е Ес 


* ` ичоеипоову, 3, 156, 1919. 





























цен" аци С о Е 
совершеннее о. опыты: дают. ‘представление о месте 
воздействия. гормона щитовидной железы. 

_Для действия, вызывающего метаморфоз у амфибий, с уве- 
ренностью установлено. периферическое: приложение. При пере- 
садке жабер личинок саламандры другим личинкам их инволю- 
ция начинается во время метаморфоза получателя, а не донора +1. 
То же было замечено при пересадке кусочков. Кожи личинки 
атбуз®ота рипсбавит 2 

У личинок. метаморфоз после кормления ‘щитовидной желе- 
зой протекает и в органах, изолированных от а в 
ной системы ранним иссечением спинного. мозга 3: > 

Вопрос о месте действия гормона щитовидной железы у те- 

плокровных внес некоторую ясность_в опыты, в которых ис- 
следовалось влияние на обмен и диурез после выключения цент-  - 
ральной нервной системы. Опыты эти проводились над кроли- 
ками, собаками * (глубокая перерезка шейной части мозга) и 
ежами 5. Перерезка 1 плечевых и бедреных нервов’ у собак не 
выключает действия тироксина на обмен 8. Обердис” исследовал 
изменение выделения углекислоты после подкожных впрыс- 
киваний тироксина нормальным крысам и животным со-спин- 
ным мозгом, перерезанным межд ДНЫМИ ‘позвонками. 
Как показывает рис. 14, он по 
тироксина одинаковые изменения обме 
под влиянием кормления щитовидной. 
менным после перерезки‘нервов конечностей зр!апеви!со и 
Фот! и экстирпации запо1. звеНаца 8. Экстирпация_ трудной’ и. 
поясничной частей пограничного, ствола а а остается 
без влияния на обмен?. 

Опыты Эппингера: и Гофера* о также. говорят. ‘за перифери- 
ческое действие; им удалось значительно ускорить заживление 
ран при местном применении вытяжек из щитовидной железы 11. 

Имеется много исследований влияния гормона щитовидной: 
железы на изолированные ткани теплокровных. Здесь мы оста-_ 

















1 Когп?е!а ща АгеВ: Епёу. тесвап., 40, 369, 1914, в 

2 Ов|епниЁВ ‚ ]. ОЁ ехрег. 2оот.,; 24, ‘237, 1917—1918. 

3 Собго ива, ее Асса4. па2. тАисей, 5. 340, 1927. 

4 Егеца ц. бгаЕе; Ки мак! А ц. нае тала в. 
АгсН. Г. ехрег. РаёН., 102, 226, 1924; Нт | Чебгапа + в,, Киа. Уве. 
279, 1924. - 

5 АЧ!ег 1.., АгсН. 1. ехрег. Раф. 86, 159; 87, 406, 1920. ы 

АВЕС, 'и сотр., Ашег. .]; РВУЗ!01 , 6, *300, 1922. з 

7 ОБега 1 $зе К,, АгсН. 1. ехрег. Рафн., 162, 150, 1931. 

в В:шЕ О. и. МотЕЕ Н. 6., Агсв. Е ехрег. Рав." нь 118, 1930. 

° ВТИЕ ОС. С исотр., Атег. '). Раузю!., 97, 315, 193 а 

0 Ерр:пбег Н. и. НоЁег С., М. Огепицеь. ‘ней, и. ‘свк., к 
31, 12, 1919. 

11 Е Бе{ { {п 


- С СА. Н., С. г. $0с. Вю1. Райз, 90, 144, 1924; см, ‘тающе_ 
Сагге! А., ]. 0 ехрег. Мед., 17, 14, 1913. а 











" оторые занимались 
х опытов, к 
А ырезанные, т. е. 
а а аинякиы Е те ны 
а й нервн + 
-вонросом о. альной нер - 
т ЧеЧР : © одной стор 
ити резуль аты ротивор а —— еделенное влияние 
т далось а — железы или ти- 
-2 ее Е экстракта и. или, расе. 
Г ее органы, Е = 
— измерен - 
тыс о ее о а. печени *, при изме 
1 срезам 
эритроцитами 


9) 
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Побышение венного обиена 
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на (Обердис и 'Тренделенбург). 


рении анаэробного гликолиза в печени 3 


кашицы из печени 5 


—\—= 
и диафрагме %, аутолиза 
железы к мышцам 


Экстракта щитовидной 
ечной ткани 6, 


› при добавлении 
или растертой мыш 


ТЕ! 11 проег РН., 73свг. 


Рнуз1о1. Снет., 
тапи \., В1оспет. 


119, 1, 1922; Е1терзсн-= 
2зспг., 187, 324, 1927; Апзе Г т? по К. у 
и сотр., ВлосНет. 2аснг., 205, 481, 1929; Но рк1пе А., Ргос. $0с. 
ехрег. В1ю1. а: Меч., 28, 726, 1931. 
1 Апзе! т: по и сотр.; Уеге Бегу Т. у., КПа. \М/зеВг., 1705, 
1932; Вип зетег \)\., там же, 933, 1933. 
Г тупо и сотр. 
Тег 5$. и сотр., В, |. ехрег. Раён., 10, 19, 1929. 
$. Н. С., Атег. - Рвузю1., 1, 351, 1904; Раазен с: 
п Н., Вуоснет. 7зс|г., 211, 468, 1929; Уегхаг Е 
1 а РИ. Агсв. 206, 675, 1924; 3; шоп А., В1оснет. 


Агсв. 1. ех 


> БЕреснт Ея \., 
2зсвг., 217, 36 


ег. Рафн., 95, 181, 
ВВ, В/юсвет. р 


5, 1930; Нупфег: 
























ры находили повышение обмена при добав- 
ыы срезам из печени, срезам плаценты? к 





и 
ани“, при измерении гликолиза_печени 5, анаэробного 
‘олиза почки, образовании ацетальдегила в кашице из 
ечной ткани”, К: 

о Альгрену ® лишь’ очень низкие концентрации тироксина 
( и ниже) ускоряют окислительные процессы переживаю: 
щей кашицы из мышц лягушки и переживающей кашицы 
_ тиреоидектомированных, но неё нормальных кроликов. Более 
высокие концентрации тормозят окисление. “ ` 

Мирман °®, применяя метод Альгрена с метиленовой синькой, 
_. не мог обнаружить заметного влияния на окислительные про- 
_  Цессы в мышцах лягушки, печени морской свинки и кролика 
си кишечном эпителии теленка. С другой стороны Ойлер® отме-. 
®— чает повышение потребления кислорода в мелкораздробленной 
Е мускулатуре лягушки и нормальной крысы как методом мети- 









ТР 









Е леновой синьки, так и при непосредственном определении по- 

° требления кислорода при концентрациях тироксина от 10—*" 
ро О у ый 

По Ойлеру \ потребление кислорода изолированной задней 

Е. ноги собаки, искусственно питаемой кровью, повышается не- 
} медленно после добавления тироксина. ^ 

Непосредственное влияниё гормона ЩИТОВИДНоЙ железы на 

м обмен веществ в клетке подтверждается особенно быстрым ауто- 
в лизом иссеченной щитовидной железы 1?. 

`: Таким образом лишь часть этих опытов подтверждает пери- 

ферическое' приложение тироксина. Однако в том, что влияние 

| ‘тироксина на обмен было часто столь незначительно, а иногда 

. и вовсе отсутствовало, очевидно повинно своеобразие механизма 

у действия самого тироксина; опыты часто были слишком крат- 


., АгсВ. 1. ехрег. Раёй., 155, 354, 1930; НАКЕ]1 К.и. Назе — 





езрег Е 
1 ха а Т., там же 163, 672, 1932; Вип сеГег. к ма 
1 51топ А. и. е1пег Р., В!осНет. 7зсНг., 319, 1929; $1- 
топ А., В!юснет. 25сйг., 215, 102, 1929; ЕБ1п2 Т,, Товоки, }- 
ехрег. МеЧ., 19, 139, 1932. } 
1 ое Вами Н. и. З1 тег м, `Вюспет. `7зсвг., м 
3 Уегеье! у.. т 
« Мон! етаев. я Рубен. а ее, 816, 1928; Ме! В. 
. и. Бапазвеге М., ВИоснет. 75сйг., 207, 186, 1929, 
5 \е!| и. 1. апазьега; ЕБ! п 2. 
в З1еве! В., КИп. \УМзсве., 1655, 1929; В1ац М. Е ци Ме 
Матага Н., Ргос. $0с. ехрег. В1о!. 2. ты 25, 659, 1928; "ВЫ та 
- 7 Апзе1 м1 по и сотр. * 
8 АН|1 сгеп а капа. Агси. РВУЗЮГ АТ, доп., 1925. 
» Мунгмапт ЕВ У/зсвг., 2139, '1932. С ` 
у, Ви! ег [В Кит. МУзснг., 671, 1933. у 
му. Ец!егИ.. ты ” Агсв. пегпа. Рнагтасодупапие, Ук 278, 132. 
13 ап ©., МПеп, теа. \Узсйг., 21, 597, 1895. о 
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для того, чтобы действие тироксина Могло пол» 
ковременны д? ; 


НОВО Проявите», бъяснения подтверждается результата: 


2 ость этого 0 Е. 
ен над изолированными органами ие - ан= 
оных или животных, предварительно двергну 


а 1 обмен в печени, ночках и мышцах. 


о Рореру и Дрезелю тах, 
= ны щитовидную-железу или тирокеин» повыш 
з 


Таблица 13 (по Рореру) — 


| Носле дачи в а 
чение 6—1Ю дней 

Нор- около 0, Е но= 
ее. ма ролика щитовид> 
ной железы 
мм О;/чаег 


Нечене 620 768 
ты Е. 642 84— 
ее 654 890 - 
Почки ‚..| 839 7 
ЕЕ 
Мышцы 785 
у о 777 
» . . 809 











Табл, 13 и 14 показывают, что лишь через некоторое в 

_ после инъекции достигается максимальное повышен 

— Шлоссман, а также Ансельмино и его сотрудники? 

_ дили эти результаты опытами над крысами, предвари 
__  Получавшими тироксин. В то время как основной обмен 
> ных был резко повышен, через 24—96 часов посл 
_в нечени и почках отмечалось лишь незначительное 
окисления; однако очевидно необхо 





смертное расщепление гликогена в печени мышей повыш 
_ если животные за несколько часов досмерти получали тирокси! 
„Наконец факт периферического приложения выяск 
пгег А. Вуоснет. 7зсвг., 145, 154. 1924: В. 
Ро. 0% ”1928. тгх М5 5 926 БЕЬЕ 
= сито ззтапи Н., Агсв. Г. ехрег, Раёи_ М6 301 1 
—- ть К. и сотр., Вюснет. ей, 20, 8 1029 - 
= = Тез В:, Ргап. 7зсвг. `Ра{!., 41, 193, 1931; Норрупя 
т Е ВоГ. а. Меч., 28, 726, 1931; Н1скз Сс. 5 дизбга|., 
933.938. = ед. $с1., 10, 113, 1032; Вап ветег \/., Кип, \зевг., _ 
В. М а’ Ме Е" и Мед., 68, 421, 1983; бегага 
-26 =: > ее. К 9. . ‹ м 
Зтевет В.) КИп. Узевг. 1000. бо” 103, —_ 
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Таблица 14 (по Дрейзелюу 
НЫ 
—Гюэтребление кис- 


















= < ЕЕ лорола в 
Время изъятия-органа — мызумг/час 
т = в - == : == - печень- | почка 
ы м 6 
я 5 часов после впрыскивания тироксина— 14,8 22,3 
. ф сутки — Г. : ъ Е = 5,7 
2 суток» а 522.8 5,2: 
ВЕ : ЗЕ,3 22-Е - 


—- предварительной“  пребидектомии ИЛИ воздействию тормона щи- 
-товидной железы". Но-Степпуну и его сотрудникам" аутолити- Е 
— ческое расщепление белков после подвоза щитовидной железы = 
резко повышено как при кислой реакции (действие пепсиназ), — 

Е о = о ее Е 








анное с повышением обмена ускорение 
поередетвениое влияние тормона щит 





т с ержд: 
видной железы на’ 
После пересадки 


снгууег $5. В., Г. 9Р. 
75свг. КИп- _Меа., ТТ, 369, 1910.- 


ЕЕ ВиО. 90 
115. тат, т п и сотр., В1оснет: вет. 17, 90, 1926; там же, 


зГоем: О. и Мезе1 Ко 9-76 1 
Е 6. Вюсвет. 7. 205, 104, о и 28 1, © 
оск \., Гем!з К. .]. ог РВуЗюЕ., 74, 4 : 
. Же не г п В из Норк!п$ Нозр., 50 м 
: УЕ: агком: 2 . Мапи Е 
‚ РВузтоТ., 98, 357 : 1 о 
АН 57, 1931. См. также Ме 1иптуге М. „› там же о, 261, 


: .) — 


ха 










































нной частотой, если животные до смерти был 
ны кормлением щитовидн 
1. Пульс оставался учащенны 
и перерезки: гиссова 


<ируют с ускоре 
искусетвенно гипертиреоизирова 
"келезой или инъекцией тироксина 
и после иссечения синусоидального узла 
пучка ?. =: | 
-_® 2 
По Марковичу и Ятеру3? прибавка тироксина к эксплоатированным 
> пульсирующим культурам сердца” эмбрионов цыплят привел после 
лалентного ‘периода в 6 и более часов к ускорению пульсации. то де 
ствие было получено и в культурах, взятых на 2-Й день жизни, хотя до 
3-го дня в культурах повидимому не ‘имеется еще ганглиозных клето 
Изолированные сердца черемах, пережившие больше 60 часов, ла) 
через много часов не ускоряли пульсации под влиянием тироксина. 





— Приведенные в этом образце результаты опытов. позволяют 
предположить, что гормон щитовидной желез 
цессы обмена в органах при периферическ 

Повидимому не существует привыкания 





_^ ной железы, так как ничто не указывает на то, чт 13 
в старости становится менее чувствительным к этому 1 ну.. 


щитовидной железы при длительном подвозе ослабляется со 
временем; по прекращении подвоза гормона наблюдается не- 
гативная фаза влияния на обмен. Однако следовало ожидать 
частичного приспособления, вернее кажущегося приспособления 


изложено ниже, содержание гормона в крови является одним 
ной железы. Поэтому при подвозе’ 
наступить уменьшение выделения гормо 

° 30й; в этом случае влияние на обмен должно показаться. 
т ствии с уменьшением выделения гормона'и после прекраще- 

ия искусственного подвоза щитовидной железы, уменьшение се- 
креции должно сказаться как гипотиреотическое последствие. 
°—  Абелин и Вуиль отметили, что животное, получавшее щито-. 










ле 
рмона щитовид 
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для первого воздействия обеднением печени углеводами. Они 


г. 'Абелину это ослабление влияния кормления щитовидной желе- 
_ З0й можно отметить и при исследовании газообмена крыс. 
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у о уз1о1: 338 1931; №, 1 } 
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8 г гос. $95. и В. а. Ме4., 28, 504, 1931; Боск а. те \ 13. 


"Матрона Са, 











| 1162, 1932. Уатег \). М,, Атег. ]. Рвуз!оЕ., 100, 
Ра Гуа Е а 
29, 303, а ‹М.а. Мас В ае С,, Ргос. Зос. ехрег. В101. а. Мед., „ 


`` АБе!1п 1-е Ушиие в 


аа 


„› Епбосипо!., 2, 248, 1928. 





















'Абелин и Вуиль* указывают на то, Что действие гормона. 


— К гормону. и негативного последействия. Как будет подробнее 


_из факторов, регулирующих интенсивность секреции щитовид- — 


видную железу и затем после длительной паузы вновь получив- = 
ее препарат, не реагирует на вторичный подвоз типичным = 


‚объясняют это еще неизвестными встречными регуляциями. По 


— я ыыы 








рном парентеральном подвозе тироксина он дей- 


При повто т к Ея 
н так же энергично, как после первой инъекции ›. 


ствует на ‘обме 


ХИ. НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И 
^ `подвоз ГОРМОНА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 


— А. БЕСПОЗВОНОЧНЫЕ * Е 
Продукты щитовидной железы повидимому в общем не дей- 


ствуют на низшие организмы. По Томита“ тироксин несколько_ 
повышает образование углекислоты дрожжами, однако по Майе- —- 
ру добавление тироксина не изменяет потребления-кислорода и 
образования углекислотьг дрожжевыми клетками, — 
Переваренная щитовидная железа не обладает специфи 
ским влиянием на быстроту деления парамеций. Тироксин также 
повидимому не ускоряет его. - 

Потребление сахара парамециями затруднено 8. Порошок 
или вытяжки из щитовидной железы ускоряют деление". Вытяж- 
ки щитовидной железы не активируют однако чистые культуры 
з1апсота риНогив 8. Быстрота отшнуровывания морских ежей 
замедляется растворами тироксина от 1:25 000 до Г: 100 0003. 
Еще точно неизвестно, могут ли более низкие концентрации 
ускорить развитие 10. Яйца морских ежей теряют способность 
к онлодотворению при’ промывании текучей_ морской водой; 
добавление раствора тироксина к яйцам, предварительно об- 
работанным таким образом, по Картеру Н восстанавливает их. 
способность к оплодотворению. Растворы тироксина 1:20 000 
тормозят подвижность и способность к оплодотворению. спер- 
матозоидов морского ежа; растворы 1:5 000 нарушают их жиз- 
неспособность 12. Не удалось с уверенностью доказать, что ти- 


+ АБе!!т Т., В1юснет. 7свг., 228, 233, 1930. 

з О Бега! ззе К., АгсН. Г. ехрэг. Раёй., 162, 150, 1931. 

-з Дальнейш. лит. у Нани .{]., Агсн. Епёу. тесвап., 115, 336, 1929. 

«ТоштЕа М., В!оспет. 7зсвг., 131, 175, 1922. 

5 АБдегнат4ем ВЕ. и. Зс п! {Г мапп О0., РИ. Агсв., 194, 
206, 1922. : : 

® Сог! С. Т., Атег. ]. Рвуз1ю1., 65, 295, 1923; \Мооаг РЕ. 
а. Зм1тате \\. \., Ашег. {]. Рнуз1о1., 69, 21, 1924; Тоггеу Н. В. 
и сотр., .]. веп. Рнуз!ю!., 7, 449, 1925; Вигре \. Е. ц. \ ЕГЕта $ М. 
Атег. {] РВуз1ю1., 81, 307, 1927. : 

7$ пиммау У. .]. ехрег. 2001., 22, 529, 1927; с другой стороны 
см. МооагиЕТ и. Эм та1е, 

 СмоЁЕ А. , С. г. 506. В1ю1., Раш, 93, 1352, 1925. 

о Ви+ [ег Е. С., Ргос. $06. ехрег. В101. а. Мед,, 26, 231, 1928; 
Тоггу Н. В,, Епдосгто!осу, 12, 65, 1928, Нукез О. \., С. т. $06. 
О Раг1з, 106, 333, 1931; БепатТе 1.., Агсп. ехрег. Раёй., 161, 523, 

2 Нукез, Гепате, Ипраг С.е. Дег!1тЕ М. К. 

В!о1., Рамз, 112, 25, 1933. - ==, в 
1 Сагфег С. 5., {]. орехрег. В1091., 8, 194, 1931; 9, 238, 1932. : 
12 репа! е; см. также Сагёег 1. $., ]. 0 ехрег. В1о1., 9, 249, 






1932. 


я Тренделенбург, Гормоны, т. И 97. 


цифиче- 






































роксин влияет на потребление кислорода взвеся 


с ов: есвиизЪ Е 

дов различных видов Е 
По ИИ с действием гормона щитовидной _ 
`метаморфоз лягушек, саламандр и т, д. неоднократно: 


педвергнуть действию этого гормона ЛИЧИНКА 


ат однако был неопределенен. = 
Е щитовидной железой по ее - о 
действует на развитие и метаморфоз личинок сус1юрз и 
У сус!юрз ритм периода откладывания яиц ускоряется, Од 

Абдергальден® ве смог установить ускорения метам 
гусениц-при кормлении гидролизированной щитовидно 

зой; часть бабочек была ненормально мала. И оп 
щитовидной железы не изменяет у гусениц [утап 
стадии личинки, но куколки легче, чем в норме. 
Магаудда> нашел, что кормление гусениц р! 113 
вытяжками из щитовидной железы несколько замед. 

_ - вращение куколки в насекомое. 

__ Му жуков кормление щитовидной железой безрезультатн 
Личинки Тапуфагзиз Боепиеиз и ХаугеНеНа с! 1С 
скорее”.- ан а 

Впрыскивание тироксина гусеницам не вли 
ние и продолжительность окукления, на вес ку И 
бабочки. Безрезультатно также кормление гусениц 
10 и Тепеб Чо то|от® щитовидной железой 
ра|а те!апосаз{ег щитовидной железой итироксин 
ние тироксина вызывает у ос 13 (Ро|з{ез раНре 
повышение основного обмена, во много раз превыша 
_Опыты с Рег|/апа4а аизга!ачтае не дали однозначащих резуль: 

‚ _ Татов; Нри впрыскивании ничтожных коли 
-  Куколкам бабочек Рар!Шо роданниз Ромей 
__ ериода куколки, установил повышение газово 
_ рое однако не могло быть ‘получено регуляр: 
_ наблюдать влияния на етаморфоз. Начальных 
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вития сверлящего молюска агиеа- сопа4а: не-изменяются. ти-— 
роксином. Растворы. тироксина Е: 500 000- вначале ускоряют 
рост эмбрионов _Рвуза ЧюптаНе®.Нозже рост замедляетс 

и в конце концов подонытные животные оказались меньше 
контрольных. Развитие ‹ отдельных и. ОН щу- 








- гтормозящее: действие 
_ повидимому ускоряет начало метаморфоза- Чилуса 










5, ХОЛОДНОКРОВНЫЕ ПОЗВОНОЧНЫЕ 


1. Удаление щитовидной железы. Личинки холоднокровных 
позвоночных, способных к метаморфозу, теряют эту способность 

- после удаления щитовидной железы; они навсегда остаются 
очном состоянии. Таким образом щитовидная железа 








_головастика- гапа рур1еиз щито- 
ЛЬ задерживается- рост: ыы 
_ ментация не изменяется. Однако: какт = 
_чинают прорезаться через эпидермис, на‘ 
Е _ навсегда приостанавливается; животные болы 
— Из личиночной стадии. В этом виде они достигают необыкн‹ 
_ - венной величины. Кости становятся необычайно Е 
- Окостенение скелета замедлено. Кишечник длинен и завит. 
спирально. 2Жабры сохраняются, передние лапки не проре-- 
заются, а задние не. развиваются®, Задержка развития не про- —" 
является в одинаковой форме на всех тканях °. Наоборот, за 
держка в первую очередь проявляется на тканях, возникших 
из эктодермы и энтодермы; лишь некоторые внутрисекретор- | 
ные органы составляют ‘исключение. Е - о 










































1 Зибаефа -].М., Вот. 562 езр. 5136. паЁ., 307 Бот 

2 Нуке$ О. \., 7С. г. Зое. В1оГ., . 

= Р.изкоуа У., по Вег. ВЮЕ, ы 

& Боте!$ В., Агсв. Епё\. тебнап., 105, 778, 1925. —- 

8 Випизёгбм Т, АгсН. Епёу. теснап, к 121, 724, 1930- 
6 Ме 53 по и „; Агсв. пИЕгоЗИ. `Апаф., от, 373, 1924: _ 
Мет 5-Р:. я 251., 48, 69; 1928, 





АЕ ВЕМ-Е ^оЕ ахреЕ- 2оо1., 24, 499, 1917; онже, Ридост- 
пох 8, 639, р 
Зени[ се У/., АгсН. Епё\. Е ‚52—97, 232, 1923; он же, 
Киа. \Узсвг., 895, 1922; он же, АгсН. чАИКгОЗК. Апае. лот, 373, 1924; 
и ты $. ой ехрег. 2об1, 2 ее он Нозкт из” 152. В. — 
ОК! Из М. оРехрег. 001., 1919; ониже, Еп - 
а г ны ‚] р чослоову,_ р 
— с в и 12 е №. _ Агсв. _ Вау. тесвап., 52, 232, 1923 и др: 
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: 2 
продолжают. развиваться; нормальный цикл развития замедлен мор. 
неравномерно, нарушены его внутренние связи. _ а ел 
— Задерживающее влияние удаления щитовидной железы: на поде 
метаморфоз было-исследовано и у НИИ тех амблиостом, кото-. Е 

- рые спонтанно метаморфозируют '. Е г. ден 
Уже несколько лет до того, когда была открыта ЗадериНЯ отм 
метаморфоза при удалении щитовидной железы, Вальтер уста-_ уско 
новил, что при этом задерживается регенерация удаленных _ мож 
тканей у аксолотля и что самый регенерат развит очень скудно. даВН 
Но Госкинсу и Морису 3 рост тиреоидектомированных личинок _ Г 
АтЬ1узф0 та рипсфафит заторможен. Удаление щитовидной желе-_ Вий 
зы у ТгИигиз упЧезсецз* вызывает прекращение образования Ком 
чешуек. После тиреоидектомии у обычной ящерицы 5 ‘процесс. не 
_ороговения кожи становится непрерывным, вследствие чего _ то В 
прекращается линяние. Рост заторможен, часто развивается = 2 
ксерофталмия, после того как роговая оболочка покрывается — . я 
_ Эпителием конъюнктивы. Иссечение щитовидной железы вы- а ро 
зывает смерть через несколько месяцев 8. После удаления щи- х стад 
товидной железы у ящериц наблюдается викариирующая ги- Е: Ки, и 
пертрофия постбронхиальных желез”; еще не выяснено, иметли руют 
это. физиологическое значение. Р а > гуш 
Рост молодой черепахи 8 резко задерживается после тирео- = хвоС 
идектомии. В возрасте 6 месяцев она весила в 4 раза меньше з ист 
контрольного животного, , . м ее. ВЫПЯ 
На основании имеющихся экспериментов ® нельзя еще отве- = — СТВИ 
тить на вопрос, могут ли ящерицы саламандры, змеи и рыбы = _ В0 В 
: жить длительное. время после удален итовидной железы. _ , (фор 
_Личинки. амблистом (аксолотли) переносят иссечение №, ЛИЗ 
У лягушек, которые новидимому хорошо ‘переносят удале- С: ИВ 
И: > Щитови. ной железы, без заметных расстройств, не удалось : а 
о вызват типичных изменений ‘обмена веществ. ь 1 
р 2 р тег, 
т ]ф епзеп С.0., С. г. $0с. В!ю|., Раг1з, 85, 391, 1921; Нозк1т$ | з 

В.К, а. Могг{з М., Ргос. $ос. ехрег. В101. ‘а. Меа., 14, 74, 1916—1917. | Во. 
° Матуег ЕР. К., Агсв. Епёу. теснаи., 31, `91, 1910; см. таюке а 
Нозк!пзи Нозк! из. : | а 
8 НозК!п$ и. МоггЕз. 40, 57 
“ Адашз- Е: А., Бтсвагаз 1. е Киаег А., Зс1епсе, 72, 9$ > 
323, 1930. к. 7 

5 ЮглемускЕ ЗЕ, Агсв. Епём. тесвап., 114, 155, 1028. ей 

в Сгузётант Н., Агсв, Че Рнузю., 7, 356, 1895. | Доре. 
7 РЮгре\мтскК 1. С | А. 3 
и |., Веу. Ме4. уеф., 13, 16, 1931; цит. по Вег. В!ю., 18, РИ, 

у . ; Г 1 
сталь Гапт О., 315. КИп. Уонг, СВы.., 2, 20, 1804—1897; НИ 
СТеу Е., Ри! за!Ех С. С.Т. $0с. В191., Рай, 46, 5, 1894; М1со- Че 
Таз А., там же, 46, 6, 1804. - 155 96 
10 ]епзен. Е Аа 
`- а бауЧа Т., Агсв. 9 ВЫ, 20, 209, 1922; Непзсне! Н. Ко 
и. Зёецшьег М,, АгсН. Е. ехрег. РаёН., 160, 401, 1931: Непзене! Н., В 
25сВг. ехрег. Мед., 77, 680, 1031; см. также {е Сгапа А. её Аи ]ои- 19: : 

та Г. С. г. 806. Вю. Рав, 168, 1263, 1931. 193 

- - в 
_ 100 И ри 
1 ` 5 








-2. Подвоз гормона щитовидной железы. Зависимость мета- 
морфоза холоднокровных позвоночных от гормона щитовидной 
железы находит подтверждение в опытах, нри которых личинкам 
подвозилась ткань щитовидной железы или тироксин. 

Еще до открытия-того, что тиреоидектомия делает превра- 
щение головастика в лягушку невозможным, Гудернач * (1913) 
отметил, что кормление головастиков - щитовидной железой - 
ускоряет метаморфоз. Это действие гормона щитовидной железы 
можно наблюдать и на головастиках, железа которых была _ 
ее 
- = Нри кормлении Капа ({етрогапа, езсшена, #изса ит. 

Вшо (зат, упав, спа1орпИие ит. д.), или Бои ЗВ 
ком щитовидной железы, иодтиреоглобулином или иодотири- 
ном, или если поместить этих животных в раствор тироксина, 
то в их развитии замечается ряд отклонений от контрольных 
животных 3. Первые отклонения заметны уже через сутки: ско- 
рость изменения формы может быть так велика, что личиночная 
стадия заканчивается через 15 дней после вылупления из икрин- 
ки, или личинки, Капа са{езМапа, которые обычно метаморфози- 
руют через 2—3 года, уже через 3 недели превращаются в ля- 
гушек. Роговые зубцы исчезают, ротовые сосочки уменьшаются, 
хвост втягивается и скорее редуцируется. Череп укорачивается` 
и становится похожим на лягушечий, вследствие этого глаза 
выпячиваются (экзофталм).Меланофорысжаты и животные вслед- | 
ствие этого светлой окраски. В сетчатке пигмент накопляется- 
во внутренних члениках палочек. Тело становится сзади уже 
(форма скрипки у личинок), спиральная кишка короче и ее 
слизистая перестраивается. Жабры инволируют, и легкие раз- 
виваются преждевременно. Преждевременно прорезаются и пе- 


1 бидегпаезсвЬ -.Р., АгсН. Епё\. шесвап., 35, 457, 1913; онже, 
Атег. }. Апаф., 15, 431, 1913—1014. - дя ыы 
8 А1Теп В.М, .]. оРехрег. 2007., 24, 499, 1917; он же, Ргос. $9с, 
В101. а. Мед., 27, 35, 1929; Зсни!1е \., Агсн. Епём. тесвап., Эт, 
232, 1923. Е : ЕЕ 
3 бидегпафзсн . В. и. Комегз В., Агсн. Епём. тесвап., 
40, 57, 1914; 41, 57, 1915; 2. ехрег. Меа., 5, 99, 1917; Агсн. тИкгозК. Апа+., 
98, 579, 1923; Софгопей С., Агсн. На!: 4е В1ю!., Р45а, 61, 305, 1914; 
“Кайл БВ. Н., РИ. Агсн., 163, 384, 1916; $ мтпете М. \.., |. 9$ 
ехрег. 2001., 24, 52, 1917/18; Е тш В. К. $., Оцам. }]. ехрег. Рвуз1о!., 
^12, 303, 1920; А Баегна! Чен Е. и. Зев! {мани О0., РИ., 
АгсН., 183, 197, 1920; Даг! зспА., РИ. АгсН., 110, 159, 1920; рга- 
5оти ]. и. Ргагие - РгешТе{ Е., С. г. 50с. В191., Рам, 85, 434, 
431, 1921; Спатру СКВ., АгсН. 4е Могрн., 4, 1, 1922; Соок геу \/. В., 
ЕйЧосттоюру, 6, 393, 1922; бгое Бе! Е., 75сйг. В1о1.; 75, т, 
155, 1922; сни! хе \\., Кит. У зсйг., 895, 1922; он же, Агсв. п кгозК. 
Апаф., 101, 373, 1924; А Баегна!Аает Е., РИ. Агсн., 162, 99, 1925; 
Козш!т М.Р: и. ВезпЕЕзснепко М. $., Тгапз. ТаБ. ехрег. 
В1о1. Роорагк. (Мозсо\), 3, 25, 1927; ВТасвег 1. }-, там же, 4, 172, 
1928; Спатшру СН. и. Вади Е,, Вии. Аззбс. Апаот!з{., 25, 115, 
1931; Кг:снег \., 26001. ]. (Рнуз1о1оз1е), 48, 589, 1931; АН 
Теп_В. М., Апае. Вес., 54, 45, 1932; Вгечё Н., Агсв. Епёу. теснап., 
129, 573, 1933. у 
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редние лапки, причем 


низме ум ‚суже 
ды в организ ее 
АЕ азия метаморфоза лягушата намного 
животного. : ее 
х живот 
контрольны 
ше Личинки мало едят; их Ее 
пищи. Они вялы, смертность их 





Рис. 15. Личинки Бава с1ата- 
За. Действие пересадки щито= 
видной железы на метамор= 


_фозтоловастиков- Слева: кон- 


троль. Справа: кивотное пер- 

воначально того же размера 

и той же степени разви- 

тия 28 дней после пересадки 

лезы взрослой 

лягушки (увеличение. в ИА 
раза) (Швингль). 


в стадии образования поч. 
различие в развитии: Киш 
Е ь 


ап. 109 
- 1009, 


левая вырастает скорее правой, 


- могут погибнуть от удуши 'ИЧ. 


Е 


Ш: М/зснг., 1927 


вы: ВЕ ранчо с. 
-> 43, 03, Зоо Вотета Ва. 5ре: 

5 пе Г. Е 

'АгсВ. Блу: тесь рее. 
ВлоГ.; Раг!з, 82 





















енышается быстрее, чём с 


пасть зияет, что затрудняет 


ядам понижена. 
— алВЯ себе а 
таморфоз под влиянием г 
ий железы _ равномер 
ускорен во всех этапах; кор 
морфологических изменений г. у 
ко нарушены *. Так например. 
люция жабер более ускорен — 
развитие легких, так-что живо 


ки, обработанные щитовидной же- 
лезой, потребляют горазде Е 
кислорода, чем в норме?. Содержа 
ние в них молочной кислоты резко 
повышено3. Свободная: ‚от гликоге- _ 
на печень головастиков через не- 
сколько дней после подвоза щито-_ 
видной железы становится богатой | 
гликогеном “. Нормально белый 
желчный пузырь приобретает ‘зеле-. 
ную окраску 5. ЕЕ 
Регенерация иссеченных 





т ‘тканей 
протекает ускоренно, случайные - 
раны лучше заживают?т. ее . 
Если поместить лягушечью икру 
в раствор, содержащий: гормон щи- 
товидной железы, деление яиц и 
развитие бластулы—гаструльги ней- 
РУлы протекает, как. обычно. Лишь 
К конечностей проявляется первое 
чник укорачивается. Чувствитель- 


Согопей, ]аг1зсн, 
Е 


101., 98 

У - $., Ргос: гоу. $06. Во! 88, 
15101.10, 267, 1921. 

1932. — 


„ Рац, 99, 215, 1928. 





‘рег. Меа., 5, 90, 1017; ренфзен 
у 1. См. 


лакже К о11 тапп М. С. г. $06. 










































годны как биологический тесте В ИХ ‘пищу. подбавл В 
шенные количества порошка железы или их помещают в рас- 
творы, содержащие гормон. Однако эта пропорциональность - 
сохраняется лишь до определенной предельной дозы; если иеё- 
решагнуть ее, то, изменяя дозу, невозможно получить резуль- 
‘тат, пригодный для количественных. определений. Выше мы 
‘уже говорили о том, что после кратковременного воздействия 
начинаются морфологические изменения. Однако при соответ- 
ствующих низких концентрациях интенсивность действия тем 
больше, чем-дольше личинки подвергаются действию гормона. 
_ Контрольные опыты должны проводиться: при той же темпера-- 
_ Туре: холод уменьшает активирующее действие щитовидной 
— железы с. Пища должна быть той же, белки иособенно углеводы - 
_— также тормозят ускорение метаморфоза °. Окислительные про-_ 
цессы личинок также сначала ускоряются при подвозе щитовид-_ 
8 ной железы?. — 
_ На взрослы; лягушек тироксин не действует; вес, размер 
_  окислительных процессов-и содержание гликогена не изменяют- 
_ся8. Послет предварительной обработки тироксином лягушки ста- _ 
_ новятся менее чувствительными к препарату наперстянки, чув- 
_  ствительность же к строфанту остается неизменной ®. Лишь. Е 
А рИровавы6 ряСтВОВЕЕ тироксина (1:10 ее оказывают =. 























1 Козш11п е Вези Е венея Ко КЕГЕВета Е 

НУКев, О. О.е \Мастег }}., С. т. 506. Вю1., пы 13, 625, 1933. 
1 Роме! В., 7561г. ехрег. Ме4., 6, 101, 

На ЕЯ-еГ,- Рот 6! з В., ВТоснет. Е а 121, 1923; см, 
также Нопфе$ 0. 0.; АгойМ., С. г. 50с. В101., ‚ Рамв, 102, 679, 1929. 

< А1Теп В. М,, Апаф. Кес., 54, 45; 1932. 

5 ГепнагЕ С.Н. ;.]. оРехрег. Меа., 22, 739, 1915; Нахгеу 5. 
Мафиге, Г, 712, 1929. : — =: 

в ]агузсь А.. РН. Агсн., 179- -159, 1920; еп Нагф. Е 

7 АБе!! п Ги. ЗенегитЕ нике! М., "РЯ. Агсн., 198, 151, 1923. : 
: в А БаегнаТает Е. и. Мене тег |572 РН. "ГСН я: 
588, 1928; бау4а Т., Агсн. ар 21511, 20, 209, 1922; Них!еу 8 
Оиан. .]. ехрег. РВУЗТОГ., 923, доп: 153; Непзсве! и. ЗЕеи Бег. 

Гежате., Агей. 1. ЕеАрет- Рае. ЕТ, 269, 1933. Е 














Й ированное сердцелягушки 
Слегка тормозящее действие на изолир р 










имчивости к адреёналину, пи. р. 2. 
х ния воспри ре ОРНИ 
ат о - Изолированные серйца лягушек ии к 
рраееВНа ее ботанные тироксином, были менее чув- й 
предварительно о р —. р р ая 
ительны к дигит Е г й и’ 
п ое ОЕ а ОИ 900 
звало у Капа са{езБ1апа потерю веса } те и | 
3 Е !: ; ы 
а щитовидной железы влияет на и а О 
на головастиков “. И ХВО-. й 
та —- ловище становится более строй- 18 
стовые плавники исчезают, ту. нных саламанд 60? 
ным, старая кожа сбрасывается, а новая у огне ИАА 9) 
принимает желто-черную окраску. На ВарОСПЫЕ а ор 
ление щитовидной железой в общем не деиствует”. Бсе же оно - Ге 
мешает потере самцами свадебного наряда по окончании периода ри 
в . а К 
оплодотворения 5. : ки 
Как известно, в некоторых местностях А шЬ узо та НИЕ (еее 
и Нейпит в норме не метаморфозируют: ИЕ на всю Е ЩИТОВ 
‘остаются личинками. Лауфбергер доказал в 1 г. (см. у ри. 
бака)", что при подвозе щитовидной железы аксолотль пре- иона. 
вращается в сухопутное животное. После кормления вытяжками абе 
‚или впрыскивания растворов тироксина жабры исчезают, хво- тоВИД 
стовой плавник инволирует, голова становится длиннее, глаза я 
сдвигаются на боковые стороны и вытягиваются (экзофталм), 
эпидермис часто приобретает характер кожи, у животных по- ` а ЩИТО] 
являются легкие, они становятся. меньше и легче, обмен их по- | ное | 
вышается?, содержание гликогена в печени ‘уменьшается, обмен | 6—10 
‚веществ в мышцах изменяется №. По Уленгуту у аксолотлей Над в. 
в противоположность амфибиям подвоз щитовидной железы | Ной 
‚ ‘невызывает изменения окраски покровов и прорезывания лапок. } моя 
о | разви 
: 1 Кайт из У,, С. г. $0. В101., Раг, 98, 802, 1928; А БЧег- | 
па! еп и. \Уегёнегтег . . Е 
* епаге. 
8 Уегет Бег 5ет ОС. Е., Атег. }- Рнуз1о!., 104, 624, 1933. . я 
* Сеззпег О., "Агсн. Ё ехрег. Раён., 113, 237, 1926; Ута1тЕ_ ег 
М. е Рапхега О., Вой. $0с. а|. В1о1. зрег., 7. 733, 1932. . Там Ж 
Нихгеу. }. &., Рос. гоу. 50. В101., 98, 113, 1925. у : 
® Ко!! мапп - и. светит: кет М., С. г. 506. В1юг. В 
Рам, 82, 703, 1010. Ак. 
— ;Ваьак,Е., 2Ы. Рнузо., 27, 536, 10. м 
8 См. у ОптепвиЕ В Е”). вет. Рвуз101., 1, 525, 1919; ]еп- : о 
ЗЕ п С. 0., С. г. $0с, Вог, Рагз, 85, З91, 1921; Нат; С., РИ. Агсн., - 
_ №06; 127, 1922; Нихте У $. а. НовБен Г. Т., Ргос. гоу. $06. ме, 
В1юГ., 93, 36, 1922; Ни хтеу . $., Оцаге. ]. ехрег. Рнуз1о1., 1923, 5 
- доп, 153; 2 амадомзку В. М. и. Р амадомзку Е. У. 8 
Епоспо!ору, 0, 550, 1926; он жеи сотр., РИ. Агсв., 217, 108, 1927! а, 
2аспг. ехрег. Мед’, 62, 17, 1928; Епдостто!ову, 1, 167. 1928; `ВтТа- НН 
св в ., Тгапз. Таб. ехр. В!ю1., 2.оорагк, Мозсоу, 3, 79, 1927. ® х 
ве енгачек та Ни хТеу .].$., .]. о РВуз., 64, 267, 1927. 3] 
\1покиго1+1 3 ц Е Ре{е{т $5., 7. ехр. Мед.” 70, 741, 1931. : 
ы | \ 
- : 












_великат. Несколько — 
титр воды уско- 
‚001—0,003 мг — 













Таким образом аксолотль пригоден для оценки матер: 
содержащего гормон щитовидной железы 3. - 

У метаморфизирующих аксолотлей подвоз щитовидной же- 
лезы не влияет на строение тела; обмен веществ повышается ы 
Выделение углекислоты повышается как у личинок амблистом, 
так и у развившихся животных 5. Хотя ТурНюото!са и Рго{еиз 
(регепи1Бгапстайа) и обладают щитовидной железой, подвоз 
щитовидной железы не вызывает у них метаморфоза 8. Эти личин- 
ки потеряли способность метаморфозировать под влиянием гор- 
мона. Те&игиз уп1езсепз 7, обладающий жабрами или остатками 
жабер, не теряет их после гомопластической имплантации щи- 
товидной железы, хотя он после этого подвергается частым 
линькам. Однако ван Слайк нашел, что _впрыскивание взвеси 
щитовидной железы вызывает исчезновение жабер, если живот- 
ное находится при температуре 12—11°; при’ температуре 
6—10° эфекта не получается. Имеется следующее наблюдение 
над влиянием других веществ на действие препаратов щитовид- 
ной железы на метаморфоз амблистом: фосфаты действуют тор- 
мозяще?, двух- и трехвалентное железо замедляет быстроту 
развития 9. Кальций и калий в концентрации 0,1% в окружаю- 


1 Хамадомз Ку и сотр., А Баегна1 Чет В. и. МегЕ 
ве: тег Е. 7. ехрег. Мед., 63, 557, 1928; БемтеЕ 5. Ч. и сотр.» 
там же, 71, 506, 1930. 

з НаЁЕпег Е., Кип. \Мзсйг., 1927, 1932. 

в Зенш!* - ] епзеп по На {тег Е. ц. Ком1уамта Т., 
Агсй. Е. ехрег. РаёП., 107, 69, 1925; Хамадом$ Ку и сотр., АзЕ 
тоЕЕ С. и сотр., 2. ехрег. Меа., 76, 380, 390, 409, 1931. 

4 Ве! енгадек и. Них!еу, А Б4егнат! Че Б.ц. Мег 
не! мег Е., РЯ. Агсв., 219, 588, 1928. к 

5 Маре! А., Агсв. Г. ехрег. Райй., 120, 1, 1927. 

в би{ поте  \\. М,., /. оГехрег. 2001., 36, 397, 1922; Нихтеу .. $- 
а. Норрет 1.. Т., Ргос. тоу- бос. Вю. 93, 36, 1922; { епзей по 
Них!еу .]. $., там же, 98, 113, 1925; баснз \. В., 2001. Апя., 
88, 312, 1930. : 

7 Могвап А. Н. и Зопавнейм 5. С., Апа+. Вес., 52, 1, 1932. 

в Уап Зтуке Е., Рнуз!01091С 2.001-, 5, 555, 1932. 

зАре!!и ., Киа. Узсиг., 1630, 1923, 

0 Сеззпег О., 75свг. ехрег. Ме4., 82, 357, 1932. 


105 









щей жидкости не проявляет определенного действ 
—  холив и менее резко холин, пилокарпин и мускар 
действие щитовидной железы, эрготамин же и атро 
_ его, Синтамин обладает выраженным тормозящим ой 
Этиловый алкоголь* тормозит действие щит ВИДНОЙ 
однако под длительным уретановым наркозом гормон н 
действителен. Синильная кислота <не обладает тормоз 
действием, но она гораздо более ядовита для толовас 
-аксолотлей, предварительно ‘обработанных _ щитовид: 

зой 8: а Е: 
Облученный эргостерин: ускоряет действие 
лезы на метаморфоз личинок амфибий”. — 
О влияний сыворотки тиреоидектомированных 
(антитиреоидина) см. выше. При добавлении ти Окс 
ду, в которой находи: 
__ наблюдалис О 



























































22 ВЕТ 
Удаление щитовидной железы. Тиреои 








‘куриным типом оперения: 
1 Т., Кит. \зсйг., 1344, 1923; они же, 
5 Козм!т М.Р. и. Кезп!&зсвеп- 


‚ Роорагк., Мозсоуу, 3, 25, 1927; беззпег. 
В!о!., 86, 67, 1927; беззпег О., там же, 








гсВ. 1. ехрег. Ра{П., 127, 223, 1928. 
7зсвг. В1оЁ., 87, 228, 1928; Ни х1еу. 
зНахтеу `. $., Ргос. гоу. $0с., Гопаоп, Т. 98, 113, 1925. 

г -В., КИп. \Мзсвг., 1927, 1932; с другой стороны, см, 








зпег О. 25спг. В1., 92, 436, 1032. — 
21614 В. и сотр., КИп. Мзейг., 1931, 1908; 1432; 1932, 
го же, там же, 788, 1931. _ 





1репеску ].и. Мапрво!А Е., Напаь. Егпавг. 
цеИеге, 45653, 1082 - Е 
- \М'. а. 5. $., Ргос. гоу. $ос. Е4т- 

Епё\. тесвап., 123, 1, 1930. | 
‚С. г. $0с. В101., Рам, 89, 683, | 


= 234, 1927; Сбгеепмооа 
ос. Е@тЬфигев, 49, 313, 1929; 








железы 
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отсутствова 





вызывает смерть курицы. После ежедневной дачи Е мгтироксина 
наступает исхудание, а через 22 дня—смерть 7. Ежедневное 
кормление 0,1 г порошка щитовидной железы лишь ввиде 
исключения вызывает потерю веса нормальных голубей. Сто- 
лянд° в течение 17 дней давал ежедневно голубям 0,33 г, затем 
45 дней 0,66 г и наконец 28 дней 1,0 г сухой щитовидной железы; 
вследствие этого, правда, наступило значительное исхудание, 
но не смерть. Кроме потери веса (голуби теряют примерно 
/звеса)!0 при длительном кормлении щитовидной железой отме- 
чается повышенная раздражимость, нарушения координации, тре: 
мор и судороги *". По Карлсону иего сотрудникам 12 ежедневная 














Зенмаг2 Дйснтет, 264, 1931; см. также Хамадомзку М.М., 
Тгапз. ГаЪ. ехр. Вю!., 2оорагк, Мозсом, 5, 151, 1929. : 

1 бснмага. 

# О тем В. А. Е,., Ув. ],, 82, 460, 1926. 

3 Кг! репеску {}., С. г. 50с. В10!., Рап15; 97, 1749, 1927. 

— *ОСгеейимооа А. \М. а. СНачаниыгг А. С., Вги. }]. ехрег. 
В1оТ.; 5, 378, 1928; Опитз НЕ У. Вог. епаоснт. ]ар., 7, 168, 1931. 

5 \УтуиптегитЕ2 М. С., НорКк]., Нозр: Вер., 68, 21; 1919; 
Рагпоц С. Г.а. РагНноп С,, С. г. 50с. В101., Раз, 89; 683, 1923; 
91, 765, 1927; Кг!лепеску -., 25сйг. №155. В10Ё., ЮУ, 583, 1926. 

* РагНои а. Рагной, 2 ама4омзкКу В. М. исотр-и: да- 
‚мадомзку М. М. и сотр. цит., стр. 08 в. Маг4т ].Н,, 
В!оГ. ВиЦ., 56, 375, 1929; Вга!{з А, Ас{а 2001. (ЗюскН), 11, 263, 1930: 
см. также Ни + =. В., .{}. оРехрег Вю; 1, 1, 1930 
г За! пфоп Р.е З: топие{ Н,, С. г. 506. Во, Раб, 112, 

773, 1933. : . а 23 5 

в Рором М. А. и. Киаг]амтем А. А., РИ. Агсв., 223, 329, 

1920; см. также Затиёоп Р. и. З1топпей Н., Еп4осги1о1., 

8, 360, 1931; Гаггопох \. ТВ. и сотр., Изснг. уеге. Раузо|., 15, 

412, 1031; они же, В!01. 2Ы., 51, 593, 1931. 

- ‘‚оротапа 0. 0., Атег. .]. Рвучо!», 30, 37, 1912. 

№ Кг! 2епеску }., С г. 506. Вю., Рай, 98, 1031, 1928. 
ны Хамадомсзку В. М., 75свг. м8. ВЮГ., 107, 329, 1926; см. 
также Роангааз ку ]., там же, 107, 407, 1926; он же и сотр., Е 
уегай. РНУЗоГ., 9, МЗ, 1929; Ее ЛЕСКУ 5 С: 2 В 
се ее А. .]. исотр., Атег. }. Рвуз10., 30, 129, 1912. 
































дной железы вызывает у голубей резкое исху- 
н ыы а 8—28 дней. Кроме этого у голубей, ку 
и уток наблюдались поносы и депрессия, но не состояние возб 
ждения. На секции гиперемия внутренних органов, особенно 
кишечника. Подвоз небольших количеств гормона ЩиИтовидн й 
железы нарушает у молодых кур р половых железа 
носкость взрослых кур не изменяется `, под влиянием постоя 
ных дач небольших доз щитовидной железы может повыситьс 
носкость старых кур ?. С другой стороны, большие дозы повре 
дают половые железы молодых и взрослых животных ". Яич. 
ники кур дегенерируют так, что в течение 1—12 месяцев пр 
кращается кладка яиц. Семенники петухов запустевают. Еще 
выяснено, в какой мере гормон щитовидной железы: непосре 
ственно влияет на половые железы и в какой мере их дегенер 
ция зависит от общих явлений, связанных с наводнением орг 
низма продуктами щитовидной железы. а 
Длительное кормление щитовидной железой сильнее влияет и скорее - 
приводит к смерти децеребрированных голубей, чем нормальных 5. ы 
Кроме описанных влияний подвоз щитовидной железы ‘дей- я 
ствует также на оперение. После впрыскиваний вытяжек из. 
щитовидной железы пух у птенцов появляется раньше—уже 
через 10—12 дней после впрыскивания. Окончательное опе- 2 
рение также происходит раньше 6. 
Кормление щитовидной железой вызывает у петухов и фаза- 
нов появление оперения женского тина. После кастрации это 
превращение не наблюдается”. Гормон щитовидной железы 
‚ _ Ускоряет рост перьев, появившихся после линяния; ускоряется 
также регенерация выщипанных перьев 3. Согласно Куну гормон 











































# РАЕН! п 1 В., по Вег. Рвуз1о1., 38, 719, 1927. 
ь о г. ]. и. НиёЕ Е. В., Роийгу Зс1епсе, 7, 60, 1928. 


. А. В., Ргос. гоу. $ос. Башьиг В, 45, 252, 1925; дама- 
а о\з Ку В. и сотр., Агсв. Епём. Вх 113, 410, 1928, 
г м гтецтеп Н. А., АгсН. пеег!. РАуз!о1., 13, 603, 1928; 2 а ма- 
оУЗКУ В. М. и сотр., Агсп. Епфу. теспап., 113, 419, 1928. 


Рором е Киаг: 
В Босна 6 и: зем, ]еа1 омзКу Р., Агсн. Че, 


4, 9 
ФМ Тег В.Н. Ашег..]. Апаё. 33. 67 1924. огр 
. Н., 7] ., 33, 67, 1924; еу Н. В. 
и — п1 пб В., В101. Вий: Маг. Бо. Табг. Мод Нае, 49, 215, 
а Г12епеску }}., Агсн. Епём. теспап., 107, 583, 1926; он же 
А еуа1оппу{ М., там же, 112, 504, 1927; Свашт ру СН.а. Мо- 
У га 19 т" 99, 1116, 1928. ь : 
$ Инта Чогитиа В., Ргос. $0с. ехрег. В101. а. Мед.. 
Я ЧЕЕР. В. .]. оГехрег. В\о1., 7, 1, 1930; см. таюже даша. 
а р - М, Епдосгпо1., 5, 353, 1929; он жеи Ве! К]1п Г. ., 
а =. а Вот. 2оорагк, Мозсом, 5, 140,1929; 1.аггопоу \/. ТВ, 
о Е Е. \,., Агсн. Сенкае., 5, 102, 1931. 
- и. Вега р. н.. {]. ависий. Кез., 29, 285, 1924; Да \ а- 


Чом у 

Ки ты ый сотр., Агсв. Епёу. тесвап., 113, 323 и 582, 1928; : 

тесвап., 123, | Ее, 4, 521, 1920; Зснмагт Е, Агев. Ему. 

2Ы., 5181 "16а. 30; Таг1опом №. ТВ., Кизш1та М№., Вю}. 
У А Ио АЕ. ТВ., Агсп. Епёу. теснап., 124, 54, 
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щитовидной железы дает перьевым сосочкам непосредственный 
импульс к образованию новых перьев. Однако лишь при особых 
условиях, например после периода В-авитаминоза, подвоз гор- 
мона щитовидной железы может вызвать образование нового 
пера до окончания оформления уже растущего: = 
По Завадовскому и др.! после однократной дачи курам 
и другим птицам больших количеств щитовидной железы (3—5— 
10 г и более сухого порошка курам; 2 г голубям) или при 
повторной даче меньших доз (0,5— — 
1,0 ежедневно курице, 0,015—0,1 г 
голубям) через 2 недели наступает. 
_ линяние. Носледовательность смены 
перьев соответствует у голубей нор- 
мальному линянию *. Потерянные 
перья возмещаются в течение бли- 
жайших недель новыми; однако у 
кур и некоторых других видов птиц 
они лишены пигмента. Впрыскива- 
ние нескольких миллиграммов ти- 
роксина действует так же, как кор- 
мление щитовидной железой. 
После искусственного линяния 
вследствие подвоза щитовидной же- 
лезы новая смена оперения вслед-- 
ствие вторичного подвоза вызывается и ОЙ ВЕ 
с большим трудом. Так например че- зы на оперение. Однократ- 
рез 33 дня после линяния на голу- ная дача 20`г сухой желе- 
бей не действовала доза в 3—41/, г зы (Б. М. Завадовский). 
порошка щитовидной железы, кото- Е 
рая нормально вызывала резкую потерю оперения; через 55 
дней выпадение перьев после дозы такой же величины было 





Рис. 16. Курица, Влияние 





1931; Кино О., Агсп. Елёу. шесвап., 127, 456, 1932; Г агтопом М: 
ТА. и сотр., Епосгто!., 12, 416, 1933. 

; т Рагвоп С. 1. ц. РагНоп С., С. г. $06. В101., Райз, 89, 683, 
1923; Сбтасошти! Е., Вер. Зесопа \Мопаз РоцИгу Сопегезз, 45, 1924; 
Тоггеу Н. В,, Ргос. 506. ехрег. В1оГ. а. Ме4., 23, 536, 1926; Роа- 
В гаазкКу .]., АгсН. Епём. тесваи., 107, 407, 1926; Тогге у а. Ног- 
п115; Дама4домзку В. М., Епаоснпотову, 9, 125 и 232, 1925; 
он же, Агсв. Вифм. теспвап., 107, 329, 1926; он жеи Косы! {пт М., 
Агсв. Впё\м. теспап., 109, 188, 1927; онжеи Т!{афеу А. А., Агсв. Епёу. 
теспап., 113, 582, 1928; ХамадомзкКу М. М., Епаоснто!., 5, 353, 
1929; Кг! 2епеску |., 2зсвг. \155. В101., 107, 583, 1926; он же, 
2зсвг. Уего1., 594, 1927; Меуа!отппу М., С. г. 50с. В!оГ., Раг1з, 97, 
1745, 1927; МагёЕи . Н., В10/. Вий., 56, 315, 1929; За! пфопт Р. 
ет моппе$ Н.; Апл. де Оегтаф., 1, 1257, 1930; они же, С. К. $0с. 
В191., Рамз, 106, 344, 1931; Ниёь Киви Баг! опоу \\. ТВ. 
и сотр., В101. 2. 51, 81, 593, 1931; ониже, 7зсйг. уеге1. РВуз101., 15, 412, _ 
ны УМо1+Кемтузсн А. А. и. МомтКом В. С., В. ИЫ., 

‚ 67, 1933. : : 
_ Киви, Гаг:опох У. ТЫ. и. Кчизш:та М№., Вю, 2Ы., 
51, 503, 1931. 




























ы ше, чем после первого ‘кормления щите 
ой Ир ИВыЕ пЛицы повидимому особенно усто 
в отношении линяния после воздействия щитовидной железой 
ЕЯ различных видов кур после пересадки или. кормления Щи. 

товидной железой, а-также после впрыскивания тироксин 
особенно в спинных, грудных и шейных перьях, в увеличенном 
количестве? откладывается черный пигмент. По Завадовскому 
это увеличение пигмента вызывается малыми дозами гормон 
под влиянием же больших наступает депигментация. Одно 

ным впрыскиванием тироксина или тиреоглобулина удало 

вызвать у леггорна-каплуна отложение черного пигмента в 6 

зальной части регенерировавших спинных перьев, которое з 

держалось на несколько дней“. Условия изменения пигмента 

и природа пигментации еще не выяснены, В особенности не 

ходимо еще исследовать связь с функцией половых желез. 





— —— Г. МЛЕКОПИТАЮЩИЕ ——— 
— №) Влияние на рост и развитие органов — 





1. Удаление щитовидной железы. `Различными исследова- = 
телями отмечена разная степень задержки роста молодых живот-_ 
ных после удаления щитовидной железы. Новидимому во мно-_ 

гих случаях оставалась добавочная ткань щитовидной железы, 
которая после компенсаторной гипертрофии противодейство-_ 
вала тормозящему влиянию тиреоидектоми 
Во многих опытах5 (особенно Гофме 
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1 Мо Кемт с ] -53, а: С 
-—— *Хамачомзк у и. КоентГи, Вга|Ез -А., Асва 2001. : 
— ($ 0ск.), 1; 263, 1930; БагГопом \. ТВ. и. Киш па М, 
101. 251., 51, 81; 1931. = - : 5: 

‚ _% Стемв. А. в.а. Них!е у = $., Ме. }]., 79, 343, 1923; Соте Е. Е 

- а. Ве:аь.н.. }. авпсий. Вез., 29, 285, 1924; Хамадомзк у М. М. 

си. Ве, Магёги, Зенмага Е, Агсв. Ен. тесвап., 123, 
1, 1930 (лит.); ини М. а. Вагпез В. 0., Атег. }. Риузо!., 98 
463, 1931; Хамадомзку в. ЕпдосНтоГ., 10, 23, 1932. 


2“ ини и. `Вагпез. — я = 

: 5 Ног$! еу \., Пегиае. Вейг. м15з. МеЧ. Еезфзсьг. Утсвом, — 
т, 369, 1891 ‚ (обезьяна); Ног те! ег Е., Еогёзсье. Ме4., 10, 121, 

1892 (кролик); Моиззи М. С., С.г 506: Вю. Райз, 44, 271, 1892 
(лошадь, коза, свинья); онже, С. г. $0с. В1оГ., Раш, 44,972, 1802 (кролик, - 
Коза, свинья); СтТеу Е. С. г. 50с. Во. Рам$, 44, 666, 1892 (кролик); 
7 р г. 306; В1ю1., Раг1, 46, 453, 1894 `(коза); у; Е1зе1; Бегёд.., 
т т Кип. Сых., 49, 207, 1895 (коза, свинья); З+е1птейи М., АгсН, 
кии. СН г., 60, 247, 1800 (кролик); Наизва! {ег Р. е. Деапае-. 
Рог: Зое. ВуюГ., Рагв, 54, 597, 600, 1902 (овца, кролик, кошка); 
Агсв. Кип. Свйг., 74, 882, 1904 (коза, собака); НарепЬБасн 
е4. и. Свг., 18, 329, 1908 (кошка); Маззая 1- 


















Е Е и. Твег., 7, 518, 1910 (коза); Кгапя "р. 
а дет еНк., 30, 1912 (кролик, свинья); Зоппе С., 7зсвг. 
: Е Е 229, 1914 (коза, лошадь); $1 трзопн $., Онаге. .]. ехрег. 
1 ПУ РА 17180: 199, 1914 и 1923, доп. 218 (овца); Ваз1 п ег Н, К., 
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азвитие скелета 
тормозится вследст- 
вие резкой задерж- 
ки эндохондрального 
развития костей и об- 
разования кости в 


Рис: 17. Кролики. Тиребидектомия. Нормаль-- 


еи 2 кретина того же (помета: — 


< ‘контрольного живот- 
тинов_840_и-760-г (Ба- 


выражены на длинных трубчатых костях, 
_неуклюжую форму. Изменения в эпифизах напоминают р 
—(Спопагодуз гора {Нугеорнуа по Гофмейстеру). В. противеНе- 


Агсв. ше. Мед., 17, 260, 1916 (кролик); Втеа! А., ши. Зекг, 3 = : 
85, 1916 (собак к “Ра! мег С. С, Ажег. . РВУЗЮ,, < 
(свинья); В: ЕгалкГ- 2._Рафв., 21, Ут, :1018 : 

‚ 50с. ВюЕ, Рапв, 83. 1242, — 

92: Е ММ 


эВ: Уисвомз Агсв., 184, 56, < 
61, '450, 1916; Ваз! прег, бо1‹ ЕВ А 
$101, 17, 15, 1917; онже ци, $1 трзоп$,, Ргос 
23: 132, 1925; Нашмее + Е. $., ]. ехрег. 2001., 
БоЕЕ, Китае М. М. а. Саг! зол А, ]-, ас 
аа В ца Ата М1 1ташз Г. А. а 
а. Ме 1 тег. `Рнуз1о : 
Мова, = Г Гуз101., 83, 245, Е В 

































г и. [ 
=. И 
который полагает, и преи. р". 
ложность И иЗньНЫ в хрящевом о т 
оср с котятам 1 ИТ 
ественно С овавшие - Е в) 
и Стокада, экспер оне повреждается костеобразующая т 
перв 170 
считают, что в перву Табващо 10— р К | 
= — В тела з ИК 
" ес те ся „ 
Возраст ОЕрИЬО5 контрольное Сена 
Вид жя- во время ван. жи- | О: ТГ 
Исследователь | вотного ний в возрасте ое > я - с 
стр 
р ЕАИЗИЕЕ м 35 ’ КЖ 
й | 7 месяцев | 10 и т. аЮ 
у Баран | 7 дней 5ме- | 95 и Ю 20; ПИТ 
йзельсберг. .. и | Почти 5ме Е 
Эйзе - Коза |3 недели ЕВ ы ве поле? 
Свинья |4 недели | 10 месяцев и - Щени 
а гри Около 1 го- | 18,4 и резче В 
Гаусгальт й кол ы , я = | 
Жанделиз, | Баран | 7 дней Ок да . а нирова! 
а 6 1 30%. з белков 
Гаусгальтер и лик | 6 дней | 2 месяца | 0,7 , м 
Жанделиз .: . | Кро Ь 3 дня т У 
0,88 
Гаусгальтер и ь| Около 10 | 0,65 ‚ хрипль 
ЗКанделиз. ..| Кошка |6 недел ЕЕ г К 
Около 12 | 0,85 , : 
ваниям 
недель 2 35 
Окбло 20 | 0,99 , | замедл 
недель еднем- | рогооб} 
5 - 3 лет В сред- | В ср 
Пиндель и Симсон Баран. |6 недель ве и бро!" в. а 
есяцев| 2 лет , з | ЗлЛох 
Линдель и Симсон ы зи 5 месяцев В сред- | В среднем ВЫДерги 
$ : й 1 года с =: 
Линдель и Симсон | Коза |20 дней т а нем 15.0 = ОЛИчес 
х 752. - | Теленок|2и 3 ме: | 15 месяцев 228—305 | В - г 
у т о 085 1,6 и 19 и 
к меся- й 
_ Муссю ..... Кроли =. песней Е ` я К 
о 1 ПЦ 
. мис : = Крыса | бнедель 17 недель ЕЕ 0,224 чи, Ка 
у А 
_ ь А 
_ * Двое и более животных одного помета. Е | в 
ГИ . | |. Но 
. ере- › “$, 
Кости хрупки. У тиреоидектомированных а. я | * аи 
ломы медленно заживают 1. Как образование в ны 
к нейшее рассасывание ее затруднено. Костная на Вани | ей \ 
” и бедна костной тканью. (В’ последнее время Ога *. д у 
Е К 
: я Е - ; Вауоп по Г 
1 Зёе1птетн- М., Агсв. Кип. СВ, В Е вт №. 
Кгап2 Р., Бен. Мзсиг. Ханиненк., 30, 1, АН Ур. {. тед. | Е В; | 
спег Е,, Агсн. КИп. СНг.. 91, 554, о Риги з =, : \а 
$с1., Тгапз., 1У Рвагтлсо1., 4, 60, . У .). у 
1 Овама’ ЗН., Агсп. Е. ехрег. Раёй., 109, 83, 1925. Лит.) ыы и 
Мер 
312 а Те 
: 1 





мнение, что это зависит от одновременного злаления околощи- 
товидных желез; весьма сомнительно, прав ли он.) Черен тирео- 
идектомированных животных меньше, круглее, основание носа 
втянуто, лобная кость выпукла. Таз сохраняет юношескую 
форму. Позвоночник остается более коротким. 
`Крольчата тиреоидектомированных кроликов малы несмотря 
на удлиненную беременность. Окостенение скелета задержива- 
ется1, Зубы тиресидектомированных животных малы и хрупки *. 
_Смена зубов и регенерация после резекции заназдывают. Эмаль 
и дентин в регенерированных зубах отличаются ненормальной 
структурой. Типичная для гипотиреоза у человека микседема 
кожи очень часто отсутствует у тиреоидектомированных млеко- 
питающих 3. Однако в некоторых опытах, при которых животные 
подвергались длительному наблюдению, у них появлялось утоя- 
щение кожи, несомненно сравнимое с микседемой человека. 
Резче всего оно выступало на затылке и морде “. У тиреоидекто- 
мированных свиней появление микседемы ускоряется обилием 
белков в пище. ` 

Вследствие грубого набухания слизистой дыхательных путей 
у тиреоидектомированных животных голос может становиться - 
хриплым 8. ь : 

Кожа-тиреоидектомированных животных склонна к заболе-. 
ваниям. У атиреотических морских свинок рубцевание ран 
замедлено 7. У тиреоидектомированных коз задерживается 
рогообразование 3. в 

Шерсть? тиреоидектомированных млекопитающих _ груба 
и взлохмачена; волосы часто длиннее нормы, они хрупки и легко 
выдергиваются. Удаленные волосы плохо восстанавливаются, 
Количество шерсти тиреоидектомированных ‘овец гораздо 


: Ока Т., Асфа Зсно!ае тед., Кю\ю, 3; 287; 1919. з 
-# Клап2 Р., Р\5сй. Мзейг. Хавивенк., 30, 1, 1912; Ноиззау 
В.А., НмЕН., С.т. 506 Вю., Райз, 83, 1242, 1020; Ткифа М., Ама шеае  ` 
о а Кар, п, 35, 1928; ВЕе Г Аз аии. Зекг. 3 Анн. в 8 ю6 - 
к ы я У ее : $. цв. ]о11у М. А. ]]. 0 РВузюЕ., 32 : 
о: ‚ 1905; 34, 205, 1906; Втишгезсн 1. о ее 
и е1сн ь а. т: Бу М., Аг. п 
_ —_ Но ме! з{ег, Ваз! прег, Миггау @. В., ВЯ. теа. 








.)., 25, 204, 1896; Руска, Р1пе!ез, бота ег М о 
а > 9 , ”. ы и 
С. г. 506. В101., Раб, 44, 271, 1892; Саут ога. Зе Е келье 


Кгап2, Мазз 1 

в А 1:2, аз11а, Еатитаз \.. Е., ]. 9# Рав. 

Е о: в т ег а. В Е пае112е; о е; ЗЕм ыы, 
зд Е 1 ирег Ги. арпег ., у. В 

лика к 2. АНОГ. и. Ра. 4. епает., бань, и Е =. ве: 


ф : $ Саут ог и. Зсь : : 
зал р а . спо нацег. 5 
‹а3 : Русск и. Р!пе|ез; Наизва! ег и. Чеап4Чегт ие. _ 


Я й : х ый 
а п . а Е Е р ее г, ОВ 
и =. 1 + а . Е ха 
ИЕР п в СГеу; Нотзтеу; у-Е1 5; : : 
ей, р Р1пе|ез; Сау!ог &. НЕ ое А - С 
. з _ ше! зфег; Зте1пт ети; Ро{+; Зоппе; Е! иггау; НоЁ- 

1 25. 147,425, 1924; Свапе ©. яр светь 


8 С.Н., Ашек, ]. Рвузо1., 77, 562, 1926. 
пы 


д 53 ` р ь 2: #5 С. 


>. 8 _Тренделенбург, Гормоны, т, И 








































ниже, чем соответствовало. бы их к > Молоды 
тиреоидектомированные кролики. речи си носи 
—Ноперечнополосатая мускулатура а. У тиреоидекто- 
-мированных коз, овец и кроликов Е т дегенератив ь 
изменения. Вследствие мышечной слабости голова висит, брюш 
ные мышцы вялы, постепенно образуется лягушачий живот 
грыжи и выпадение прямой кишки, Животные боятся движений 
Наконец иногда может образоваться такая слабость мышц 
ности, что животные едва-стоят на ногах ‘(саспех1а титр 

— Во многих паренхиматозных органах, особеннов почках. 
сказано об изменениях в эндокринных органах). — 
В сердечной мынще отмечаются дегенеративные изменения, 

В артериях часто отмечают атероматозный процесс, особенн‹ 
выраженный после кормления холестерином °. — = 
Образование центральной нервной системы менее заторм 
_ жено, чем рост тела”. В головном и спинном мозгу были найдены 
—_ гистологические дегенеративные изменения 8. Де- и регенерация _ 
перерезанных периферических мякотных нервов? у тиреоидек- 

—_ томированных животных чрезвычайно замедлены. Желудок, ки- 
шечник, печень и почки развиваются относительно хорошо. Пи- 

_ щеварительный канал переполнен?°. — = = 
— Только через 4—5 недель после экстирпации щитовидной 


шаться количество эритроцитов 11, В течение 4—6 месяцев коли- 
чество красных кровяных шариков падает до половины нормы. 
При этом количество гемоглобина уменьшается меньше, чем 
количество эритроцитов. И у взрослых животных 12 после тиреои- 


1 
также М агз+оп а. Ре!гсе 
Чзфегр; С!еу; Руска. Р1пе!ез; у. Е! зе! 5з- 


) 
АЕ-Н. $., Онаге. .]. ехрег. Рнуз101., 13, 191, 1924; он же 
_В. \М., Апае. Вес., 27, 218, 1924; Атег. . Рвузо!., 70, 


ЧБеге 5. А., Оцаге. |. ехрег. 'Рпуз101., 17, 15, 1927; 
84. 921 ; ее М. О. и ап Визк1гКк Е. Е., Ашег. }. Рвуз101., 
2 ‚ 1928; Наизва1+ег и ] еайае!12е с 


4 Вепзеин \\., Усвомз Агсн. | : ; г 
екрег Ме Я ВВ сН., 170, 229, 1902 (лит.); Тафим А.Т., 
8 бот аБегр и. ЗЕтрзоп. р 
у зе! $ Бега; Р1ск и. Р1петез; @ о! 4Беге и. 
: ча - ВодапзКу А. и сотр, Ргос. $0с.’ехр. В101. МеЧ., 20, 
Ее артг о 3., }. ОР ехрег. Меа., 45, 595, 1927. Се 
а РЕ. $., по: Вег. РнузЮГ., 41, 171, 1926. 
_В., РгапКкЕ. Язсвг. РаёВ., 21, 321, 1918. — = 
РСН. 7зснг. Мегуепнейк., 38, 1, 1910; Мец- 
г1пезсо (.еМ1пеа }],, С. г. 506. В!о!., 
: адоуЕс Г А. , там же, 72, 840, 1912. 
АЕ М., Упсвомз Агсв., мо ЗА 189т. 
тег. ]. Рвуз!ю1., 99, 469, 1932. 
о УВ Чат. 1917; Наг! Р.. РИ. 
141 \\., АгсВ. Г. ехрег. Раёи., 129, 1, 1928; 








аруживаются дегенеративные изменения 4 (в отделе ХУТ будет 





ея 


железы у 2—3-недельных кроликов заметно начинает умень- — 


Н. За. $1 шрзоп Е. \, 'Атег. /]. РВузоЁ, 12, _ 
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_ имеются 6 
_ жиром и содержащие мало кровообразующих клеток. Малок 


64, 1124. 1908. - 















дектомиивбольшинстве случаев уменынается количество эритро- — 
цитов. Часто потеря равняется меньше четверти нормы. Рези. 
стентность эритроцитов повышена при гипотонии окружающей 
жидкости *. В костном-мозгу_наряду-с нормальными- участками 


олее-или- менее распространенные области; богатые _ 








































вие тиреоидектомированных животных носит апла ически 
характер: это ясно из-того; что-регенерания- эритроцитов * вослё. 
„ подвоза синильной кислоты или кровяных ядов = 
ингидразина) или носле впрыскивания. : 
овным протекает болеевяло, чем у нормале 

- е о влиянии тиреоидектомии на число 
телец разнородны. У кроликов было установлено рез 

шение, в большинстве же случаев не было найдено определенны 
изменений 3. Отмечается относительный лимфоцитоз. Недостато 
кислорода, впрыскивание нуклеинокислого натрия или феноле - 
гидразина вызывают у тиреоидектомированных животных мень-_ 













ший лейкоцитоз, чем у контрольных. И при исследовании кост- 


ного мозга“, в котором встречается меньше нормальных миела 
цитов, можно установить, что он слабее ре у 
новую кислоту и _фенилгидразин, чем ь 
ных животных. Ф й 
_Альбертони 


_ Циркулирующей крови: То же наблюдает 

_У тиреоидектомированных животных отсутет у От 
кровяного депо селезенки, которое можно наблюдать У норма 
ных животных после работы”. - Е 


Кипае М. М,, Атег. . РНуз1о1,, 76, 255, 1926; Беск2ев Р., Оси, 

_ те. УУзсВг., 1396; 1913: Е ззе г, Осн. Агсв. КНи. Ме4., 89, 576, 1907, 
Дальнейш. лит. у \Мере| {п С.; Непке В.; Би багзсв, На 
исп 4. зре1еНеп равотозеснеп 'Апаюпне и. Но1озе, Ва. 8, 1, Ва 

- 1926; Тнаа4еа $5. -ехрег. РаёН., 166, 276, 1932 

1 См Вгаск езсо У., С о 
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ег; Г ва бит). —- 
: 5: ; ЕЕ Рам, 65, 69, 1908; Магье 
там а 335. 1910; Бигиуа К... оснет. 7зсйг., ТА, -410, 192 
-Мазчицто ,, я 7зейг., 152, ‚ 1924; АБе\у,, : 
1 5; 166, 295, 1925. — Е 
: а = 4 я Г Р., АгсН, и\еги. РвузюГ., 11, 29, 19 
= 7 Допаек Н.. О\5св. тед. \Узейг., 344, 385, 1930; 
_ 7аспг. ехрег. Мед., 71, 696, 1930; см. также стр. 41. _ 
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морских свинок и кроликов 
ка; количество новорожд 
так как мужские эмбрион 
утробной жизни. 
9. Подвоз щи 
ные указания на возможность уст 






































Е 
ев м 
Недели 


Рис. 18. Кролик. Последствия тиреоидек 
хомии и влияние подвоза железы на рост} 
Вверху: кривая роста (средние данные) че- 
тырех нормальных животных. Внизу: кри- 
вая роста пяти тиреоидектомированных 
животных. Середина: кривая роста восьми 
тиреоидектомированных кроликов корм- 
ленных щитовидной железой(по Базингеру) 
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подкожном введении 0 
впрыскивании 0,05—0 
в весе, 
соответственно этому еже 
у ›01 до 0,03 мг тироксина 
1 м1 
Вет] с. 
вт. а Ме. 22, тв. 19554 
а. ео е. 1 е! снег: 
ОСЬ Рае, 113, 450, 1033 
Е 14а $. Воснет. 7зейг [ 
- г Ы 


ных 
идектомирован 
уемых фибробластов, 


›5 мг тирокси 
1 мг тироксин 


морских свинок поверхностное 
чем у нормальных животных в: 
ется после тиресидектомии 1. 


кроликов гораздо слабее _ 
чем плазма нормальных 


оди тиреоидектомированных крыс, 


понижена“, 


енных самцов 
ы лучше переносят вредности внутри- 


ранняя смертность вели- 


повидимому повышено, — 


товидной железы. Несмотря на многочислен- 
ранения вышеуказанных -рас- 


стройств  тиреоидекто- 
мированных животных 
кормлением щитовидной 
железой или впрыскива- 
нием вытяжек железы 
или растворов тирокси- 
на 5, неизвестно, в какой 
мере” устраняются рас- 
стройства и сколько 
нужно железы для вос- 
становления нормально- 
го роста. По Базангеру 
У тиреоидектомирован- 
ного кролика после кор- 
мления железой отме- 
’чался почти нормальный. 
рост и, исчезли также 
прочие явления гипоти- 
реоза. Мышечная сила и 
подвижность восстано- 


на, при ежедневном же 
а животное прибавляло 


дневный парентеральный подвоз 
на 1 кг веса необходим для того, ^ 


В 1е1 снег М. $., Ргос. $ос. ехрег. 
Козз1 пот! ]. . и сотр., 


163, 75, 1925. 

са ОЕ ппеаБо!. Вез., 2, 417, 1022 
Напр. Ва Е: ет АГ $0с. В1ю1., Рам, 90, 323, 1924 
: я в Агсв. 11. Мед. 17, 260, 1916: Гиае!и 
-Р., Атег. ]. Рвуз11., 72, 56, 63, 1925. 


(лит.); Раг- 
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ЕМУ й . : х кроликов. 1Мееть животных одного помета: 5 вамцов, 1 самка (45). Тиреоидектомия 
РА нь В 43 ВАР и 45 (........). Начало лечения тироксином 1.Х. 1930 (животное .: о 
Гот. ‘инфекции). Анатомическое и тщательное гистологическое исследование после смерти или в конце опыта показало: у " тЫ о 
ани. щитовидной железы; у 43 макроскопически ничего, микроскопически фрагмент железы из 3 У 45 ры 1 
° ничего, микроскопически „2 остатка железы по 1 мм в диаметре (орпината-—вес тела в граммах} (Треыделенбуре и е 
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ние кривая роста тиреоидектомированных кре 


Ре 


Я ‘еж но впры. 
< приближается к нормальной кривой, если им ежедневно вир 


















280; 





сле еоидектомии. 
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родоляжка, щимися впрыскиваниями ытя- : що 
мета. Одно контрольное животное (-0-0-0); = Со 88 
ых. Двоим животным впрыскивания произво-^ у 
6 221У пб ЕХИ; двум другим впрыски- т 
Н. Тиреоидектомия без лечения—-.—.; тиреоидекто- ы Е К 
лечением экстрактным железом——.— —* (Смит, Полн 

—_  Тринвуди Фостер). х ОМ 
: р 7 МНО 
те, | 
м и 
м 

ами щитовидной железы 2 м и 
ксимально возможном уско- ола 
ют, Большие количества щи- м 
: : т к 
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оГ., Раг, 51, 242; 1809 (собака); - м 
3101., 5, 203, 1912 (крысы); Ноз” | 

21, 295, 1916; Зшафн и сотр., Ма&- 1 

=. Раагтасо!., 2, 117, 1928 (крысы). а, 
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товидной железы * тормозят рост скелета, так как эпифизарные 
линии костей скорее закрываются, а хрящи преждевременно 
исчезают. Преждевременное окостенение может быть доказано 
и на телах позвонков. 

Заживление костных переломов у тиреоидектомированных 


= животных протекает быстрее при подвозе щитовидной железы, 


Это менее выражено у нормальных животных *. 

При развитии микседемы в периоде роста дача щитовидной 
железы 3 или впрыскивание тироксина * ускоряют рост скелета 
и у человека: так например Гофмейстер, назначив четырехлет- 
нему кретину лечение щитовидной железой, ужев течение 4 ме- 





а 


Рис. 21. Кретин. Девочка 4 лет, Результат лечения щитовидной желе- 
зой, Слева 3.ГУ; справа 15.У И после подвоза железы, начиная © 1.1У 
{Гофмейстер). 


сяцев добился значительного удлинения тела (с 74 до 78 см) при 
полном. исчезновении симптомов микседемы (рис. 21). При вро- 
жденном кретинизме также часто удается доказать ускорение 
роста, однако при этой форме гипотиреоза повидимому полно- 
стью исправить нарушение роста° невозможно. = 

Многие авторы сообщают о торможении роста при даче щи- 
товидной железы, однако обычно: здесь имеют в виду линь за- 
медленный прирост веса. В большинстве случаев это зависит 
не.от замедления развития скелета, а от исхудания вследствие 
повышенного обмена: 

1 В1гснег Е. Агсн. Ки. Сыт., 91, 554, 19. 

а Вауон, Уег 1 оп по `В тгснес Енчги кама. См. сдругой 


сторэны Огама 5В., Агсв. Е. ехрег: Раён., 109, 83, 1925. Е 
т См. а Н оф ш/’е г; ве Ор. БогСВг.. Вбиоелзвг., Е, 4, 1897; — 
Марпиз-Геуу А. 2зсВт. КН: Мед» 52, 201, 1904. о 
4 См. у Кепаа! Е Е. С., Твугохше, Мм Уогк, 143, 1929; Ч ие 
уа1 т Е. ае, ЕпаокгиюЕ, 6, 1, 1930. - . ЕЕ Е 
"Киезснега Ау. УМАеп. К. УУзовг., 77. 1909. — 
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Е : 1 ЕЕ 
Вес многих внутренних органов" после подвоза щитовидной 


ыы: т й. 
железы (0 1—0 2 г свежей щи овидной железы ежедневно КрЕ 
’ ’ Е 


сам; Юг ежедневно собакам) и после часто повторенного виры 
скивания тироксина значительно увеличивается несмотря на 
общую потерю веса тела; это можно установить в отношении серд. 
ца; которое резко гипертрофируется, печени, почек, селезенки, 
поджелудочной железы и некоторых органов внутренней се- 
креции. -- 
Небольшие дозы щитовидной железы ускоряют у мышей 
и крысз рост шерсти (см. также рис. 21). - 2 
Выпадение волос, экспериментально полученное у крыс одно- 
сторонним питанием, может быть устранено небольшими дозами 
порошка щитовидной железы “. После больших количеств щито- 
видной железы или тироксина волосяной покров делается взлох- 


маченным, а волосы легко выпадают °. На выбритых местах во- 
лосы вырастают лишь частично. ` 
Нормальная и заторможенная после удаления щитовидной 
железы ‘де- и регенерация периферических нервов ускоряется 
при подвозе железы $, если не применять слишком больших доз”. 
После подвоза щитовидной железы? или инъёкций тироксина?® 
У нормальных и тиреоидектомированных животных увеличи- 
вается количество эритроцитов и содержание гемоглобина. ^ 


+ Нозк!пз БВ. С., ]. ашег., Чпе4. Азз0с., 55, 1724, 1910; [зоуе-. 
‚ ЗеоН., С; т. 50с. В1ют., РаН5, 76, 75, 1914; НозкРизЕ. К., }. о{ ехрег. 
2001., 21, 295, 1916; Негг;п ЕР. Т., Оцаге. ]. ехрег. Рнузто!., 11, 231, 
1917; 12, 115, 1920; Нем т Е ]. А., там же, 12, 347, 1920; Ко Ета М., 
там же, 11, 256, 1917; СамегопА.Т. и. Сагштсваег }., ']. 0 101. 
_ Свет. 45, 69, 1920/21; 46, 35, 1921; они же, ]. оР Рвуз1о!.; 54; ьХххУ, 
1920/21; они же, Атег. З. Вы 58, 1, 1921; он жеи Зе4я1ак ЕСА: 
‘там же, 7. ЗЕ мтопчз ). Р., ВганЧез \/. \М., Агсн. 16. Меа., 45, 
503, -1930; Зёоскне!гт \., РИ. АгсН., 228, 469, 1931; КакКебС. и. 
-  МеВаснеги Ю., ]. 0[ ехрег. Меа., 54, 23, 1931; ЗшЕЕН Ее. М. а. 
—- МоКаув. А., там же, 55, 903, 1932; Кееа 1. и сотрудники, {]. о? 
_ Мог. Снет., 96, 313, 1932; бени| хе 1Н., ВеНг. рай. Апаф., 90, 142, 1932; 
Неззе Е. и сотр., Агсь. 1. ехрег. Раёй., 170, 13, 1933; см. также 
Меппте Е. БВ. исотр., Атег. Неаге. }]› 8, 15, 1932/33. 
: Нез 15 В. Ви Уосом Н. В., Агсп. Епёх. тесвап., 121, 
770, 1929; Зе нигде. 


Атег. }. Рнуз1о1., 77, 562, 1926; он ж т. 

). РВуз1оГ., 3, 57, 1929. С, р 
} ыы п, Регтае. МУзейг., 91, 1475, 1980. 

идегпафзет .. Е., Атег. |. РВ 3101., 36, 370, 1915; ти - 

ХопР., Апи. Че Пегта+., 10, 1, 1929; ч В г 2е. я 

— 8 Мат+егЕ. 


Е К., Рувен. 745сНг. МегуепнейК., 38, 1, 1910; М 
3., Асёа ЗсНо!ае тед., К1ого, 5,367 а 


› 393, 1923; зепзенш:аю. 12. 
те. МУзсвг., 11, 1932, 785. . . и - 


и „85 +: махопо }}., Егё. шп. Мей. и. Кшаыка., 39, 1, 1931. 
ИИ асы .]., Унсвомз Агсн., 144, Зирр!., 253, 1894; 1, 6рЁте }}., 
С. г. Зос. Во, Раш, 54, 1301, 1902; \МазеглА,, 24енг. ВЮ, 71, 


‚107, 1918; Капа > 1 у 
287, 363, 1035 е и сотр., Зснегтатпи $5. Г., Уисномз Агов., 
РвНуз101., г 225, 1926; Тнаа4е а; 


и др. 
Кипае М. М., дтег. НЕ 
КИп. \/зенг., 352, 193 


— см. также Ка! 0,3 Р., 
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Общее количество крови не повышается. Реакция селезенки 
на работу, утрачиваемая после тиресидектомии, вызывает, как 
было сказано выше, увеличение количества крови, подвоз гор- 
иона щитовидной железы восстанавливает‘ равновесие. В Кост 
ном мозгу заметны признаки повышенного Е. 
Регенерация крови при экспериментальных анализах и 
рена?. При подвозе болыних количеств гормона щитовид 


_ железы либо не происходит никаких изменений в картине кро- 


ви либо при продолжающемся гипертиреоидизировании насту- 
пает ‘анемия; при этом Количество гемоглобина уменьшается 


_ соответственно уменьшению количества эритроцитов либо коли- 


чество_ гемоглобина падает быстрее, чем уменьшается число 
красных кровяных телец. Обмен гемоглобина повидимому на- 
рушается сильнее, чем ‘гематопоэз (Кунде и сотр.). 

Общее количество лейкоцитов не увеличивается с определен- 
ной закономерностью. Возникает относительный лейкоцитоз. 
В картине крови наблюдается арнетовский сдвиг влево. Коли- 
чество юных форм увеличеноз. По Таддеа, гиперлейкоцитоз, 
возникающий под влиянием фенилгидразина, более выражен 
у животных гипертиреотиков, чем у нормальных. Фагоцитоз 
лейкоцитов, замедленный после тиреоидектомии, ускоряется 
после подвоза щитовидной железы или Тироксина 4. = 

У нормальных или микседематозных людей отмечаются сле- 
дующие изменения в картине крови после подвоза щитовидной 
железы 5: умеренное увеличение количества эритроцитов, кото- 
рое наступает уже через %—1 час после дачи железы внутрь; 
уменьшение количества лейкоцитов и увеличение процента лим- 
фоцитов. Увеличивается количество юных форм лейкоцитов. 
Отдельные субъекты ‘реагируют очень различно. Свертывание 
крови замедляется после впрыскивания отжима из щитовидной 


+ Рагвоп С. 1., С. г. $96. Вю!., Рам, 83, 140, 1920; ] згае! зон 
В., 9153., Копезега, 1924; 1.1 т.В. К. $. и сотр., ]. о# Раби., 25, 228, 
1922; Тпаааеа. | 
* Тнадаеа. я =. т 
а ыы азег, ь ме. 1 т На Е Отепизеь. Меча. и. Сыг., 21, 671, 
; Бигцуа, Ри Сазфет }., С. т. $0с, Вю., Рай ь ь у 
а, Н) 01., Рам, ее 443, 1908; 
«Ма! уой .]., С. г. $06. В191., Райз, 65, 69, 1908; Магьё 5: 
там же, 68, 315, 412, 468, 1910; Еее нмаптп \.., РИ. АгсН.. 215 
213, 1926.” ^ ; - < ь В 
Ебгзфегр., Осн. те. \МУзевг., 181, 201, 248, 1897; 1 
А., МЧ. ОгептоеЪ. Ме. и. СЬг., 24, 123, 1912; .ат р®А. Е., Вне п. 
\/зсНг., 1912, 1127; ВеснзеНР., Рен. теа. \МУзсйг., 1396, 1913; ап 
\/., МИ. Огепхоеь. Мва. и. Сну., 29, 285, 1916/17; Коспе ГА. там 
же, 309; Ре! 1опЕ,, там же, 245; Сочнгуот $1 ег Н., там же,’ 270: 
Опуеггтсй $ \/., КИп. \№зевг., 166, 1923; Хопаек Н., Ризсв.тед” 
Уузсвг., 1033, 1922; он же и Коен!егб., Кип. У/зенЕ, 876. 1926: 
СбНг Н. 7. ехрег, Мед., 53, 500, 1027; НозК1 из В. б.а.'З1еерей 
Р. Н., Епаокг!по1,, 5, 89, 1929; З& осктп бег\,. , 2. ехрег: Ме4. 65.52 
1929; Нозк1из К. С. а. Ге! 11 пек Е. М., Епаосмпогову, 6,455’ 
1932 (141.); Раш ь16К., Кип. \Узсвг., 497, 1933 (44.). ВЕ 
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Рис. 22. Мужчина 36 лет. Микседема. Действие на обмен: 


однократного 
внутривенного впрыскивания 10 мг тироксина. 


Ордината: отклонение от 
нормальной продукции калорий на 1 м? поверхности тела в %. Абсцисса: 


ивые изменения обмена после подкож- 
специфически - динамическое действие 
еловека) (время в мину- 


ного введения 0,5 мг адреналина и 
тах) (Бутби и Гаунтри): 


пертиреситичными вследствие подвоза порошка щитовидной 
железы, резко отстают в росте 5. Молодые морские свинки и кро- _ 


получавшими щитовидную 
железу, отличались от контрольн 


крови, характеризующими непос 


Е КозЕ1ху, 


к г $ Е 
на - е п2Е.е сы би за О, $., С. г. $06. В1о1.’Рама, 112, 1547, 
п Бо2опо 2, Ро! епдосни. } : 
— : ‚ Зар., 4, 21, 1928. 

р Зе. Р., Ашег. .)-РВУЗеН., 36 55 1915 
ети, а ето веге СВ. К. РУМО 

9; Г, ас$ {]., пасН Вег., Рнузх Л ь . 
еЧ1оузк: Р., Вой. З0с. В1о1. зрег.; 6, то 09 ры: ео 
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Указания на влияние подвоза-и удаления щитовидной же- 
лезы на образование антител настолько противоречивы, что 
невозможно установить какой-нибо-закономерности 1. В общем 
удаление железы повидимому ухудшает образование” антител, 
подвоз же улучшает. 

Новидимому не существует заметного_изменения сопроти- 
вляемости к инфекциям после тиресидектомии или подвоза 
щитовидной железы ?, 

Данные е влиянии щитовидной железы на -рост- злокаче- 
ственных новообразований также разноречивы ?. Так например 
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Рис. 23: Крыса. Влияние тироксина на выделение углекислоты: З-краз= 
ное впрыскивание по 2 мг тироксина на кг. Повьянение основного обмена 
на 44% (Тренделенбург и Обердис). - 


имеются указания на задержку роста дегтярных опухолей и уско- 
рение роста трансплантированных раков. Дачей небольших доз 
тироксина удавалось задержать у-мышей рост-привитых опу- 
холей; при одновременном подвозе-аргинина влияние тироксина 
частично выключалось“. Таким образом при мало известных 
обстоятельствах гормон щитовидной железы способствовал за- 


щитным приспособлениям организма, при других же—росту 
опухолей. 


т раззЕи Г. С. г. $06. В. Рай, 72, 388, 461, 647, 1907; 69, 498, 
1910; Матуо2Е,, С.г 50с. ВюГ., Рай, 65, 69, 1908; Коортапи }., 
Епдокгпо!., 3, 318, 1919; Ноиззау В. А. езогаеггЕ{ А., С. г. 506. 
Вю., Рав, 85, 670. 1230, 1921: 88, 354, 1928; ТокишЕ и У., Венг. 
рае: Апа., 73, 566, 1925; За зсведгом 1 2Ку С. и сотрудники, 
2. ехрег. Ме4., 72, 103, 1930; Вегак А. и. 52а 6 Р.; 2. ехрег. Мед., 
75, 440, 1931. - 

= Магьв $. С г 506. В1от., Рам, 68, 352; 412, 468, 1910; Ноиз- 
зау В.А. и НиёН,, там же, 83, 1242; 1920; Ра тег С, С., Атег. }. 
На 42, 572, 1917; РеагсеЕ.а. АМеп Сп. М. ]. оРехрег. Меа., 43, 

‚ 1926. 

3 См. у Реагсе и АЕ! ей; Е: свет В., Напаб. оогит. рав. 
Рвуз1ог., 14,Н, [713, 1927. См. также 7опаек Н. и сотрудники, КИа. 
\Узснг., 1932, 1785. 

4 С т1гоуЕ., Вюснепие {., 24, 1180, 1930. 


123 


у 





6) Основной обмен после удаления щитовидной железы и 
и ЕЕ воза гормона Е з СЯ 


1. Удаление железы. Основной обмен млекопитающих замет. И , 
но падает в течение нескольких дней после удаления железы, в в 
Падение может достигнуть 25—30—40% нормы. Часто быль И 


ИР И] 
установлено медленное возвращение энергии окисления к норме. во 


№ опыта. 
9 30. 27. 


78 12 


рае. р 5. | ' „ 
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три чясо о МИД < 1 
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Рис. 24. Крыса. Влияние образа питания на повышение обмена веществ 
вследствие кормления щитовидной железой. Первый период: 8—20.1— 
хлеб и молоко; второй период: до 6.1И—30 г мяса-- ежедневно 1 таблетка 
щитовидной железы; третий период: до 20. П1—25`г мяса-Е2 ч. жира-- 
ежедневно 1 таблетка щитовидной железы; четвертый период: до 25.1И— 
30 г мяса--ежедневно 1 таблетка. Вес крысы: в начале опыта, 227 г» 
в конце 177 г. Ордината кал.—калорий на 1 кг вчас СО, и О,—выделение 
углекислоты или потребление кислорода в граммах на 1 кг в час (Ашер 
- и Окумура).  - 

В тои: - челяетса спесь < ЧИТОВИДНОЙ 

Можно предположи является следствием компенса Ческое паз 
_ торной гипертрофии акцессорной железистой ткани. ^ В т 
Ловышенная сопротивляемость тиреоидектомированных жи- ь рн т 
тных к недостатку кислорода является выражением по- ак 





г ИК 
* Крыса: Макауа та К., В!оспем. 7451г., 155, 387, 436, 1925; НЕ1- | пары 
БгапаЕЕ., Агсв. Г. ех ., 90, 1; 92, 70, 1925; Маззеу ь 
С.О., С. г. 50с. В1ю1., 5 .› В1юснет. 245сНг., 
205, 434, 5 ст р с Са!!! В.; ОнагЕ. .7. ехрег. Рвуз101., И 
12, 81, 1920; ЗшТЕН РН. Е. и сотрудн., Амте | Раб ева 1927: и 
СаЧЧим }. Н,, ]- о Рвуз1о., 68, 382,’ 1930; СНасне УРЕЗСН ХХ. ^ _ Дт 
С. г. ос. В&., РаН6, 100, 1220. 1920. Кролик: Коте осйх у Ах 
\. С., 2. ехрег. Рай. и. Твег., 16, 68, } . №0 К 
Рафн., 92, 1, 1922; Маг: пер. а. Сепнаг+ С РУО 3 а у 
759, 248, 1920; Мат \., Агсй. Г. ехрег. Рав. 129, 1 ое. * “а 
_Токови ]. ехрег. Меа., 19, 06, 1932. Морская свинка: А ат к, | 
Чет Е. РИ. Агсв., 208, 415, 1925; ЗеБеге мас нев 5. та 
Атег. .). Рнузо!., 95, 306, 1930; он же, Ргос. $ос. ехрег. В101. а. Мед. | Н: так 
29, 1146, 1932. Овца: МатзЕоп Н. В, иРе! ге А. \., Аизёгат. Нем, 
ехрег. В1оТ. а. те. 3с1., 10, 203, 1032. Собака: Когепузснемзку М СЬ 
т к зе! т Е. и Сгаге Е., 23сПг. рНуз1ю1. Спет., 107, 73. 1919; бгаг е УВ 
. и Веа = \-; там же, 119, 125, 1922; АБе1} п 7. "Ваоснет а Зет 
т 80, 259, 1917; КГе; п \., В!оснет. 75сПг., 168. 1871026. Даль- 
не щая литературау бга{еЕ.. Егв. РВуз101., 21, 242’ 1923. 
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_ ниженной потребности в нем: по Ашеру и сотрудникам1 тиреои- 
дектомированные крысы и морские свинки гораздо лучше, чем 
нормальные животные, переносят понижение количества кис- 
лорода. 

Вследствие пониженного окисления голодающие тиреоидек- 
томированные животные переживают нормальных?. 

По отношению к специфическому динамическому действию, 
т.е. к размеру повышения окисления после подвоза пищи, у ти- 
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Кага. на г 4 чае 
вы 
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3. 
Время 


Рис. 25. Крысы. Влияние тиреоидектомии и впрыскивание экстра 
щитовидной железы атиреоитичному животному на специфическо-динами= — 
ческое действие пищевых веществ. Сверху: контрольные животные. 

В середине: тиреоидектомированные животные с продолжающимся под- 
возом экстракта. Внизу: тиреоидектомированные животные. Обмен ве- 
ществ в 20-минутные периоды. Слева: до и после внутрибрюшинного вве- 
дения гликоколя. Справа: до и после внутрибрюшинного введения глю- 
козы (прерывистая линия—основной обмен; абсцисса: время в 20 мин.) 
7 (по Смиту, Гринвуду и Фостеру). 


_ реоидектомированных животных данные авторов значительно 
_ расходятся 3. По Смиту и его сотрудникам у тиреоидектомиро- 
ванных крыс отсутствует всякое увеличение окисления после 


подвоза сахара или ‘аминокислот (рис. 25). = 


+ бугецЕт Н., В!оспем. 73зсйг., 87, 359, 1918; ригап М., там же, 
106, 254, 1920; АзнегГ.. и Мазпегн,, 7зспг. ехрег. Мед, 68, 32, 1929. — 
См. также У озоштуа В., Токоны }]., Ехрег. Мед., 8, 312, 1927; 
'Н 11 аеьгалтая Е., АгсН. +. ехрег. Раён., 92, 10, 1922; Маа! \., 2 
там же, 129,21, 19282 > о. в 

7 Зсвепк, Му хезси ]. .]. е Вепефафо М., С.г. $0с. Вю, 
Ранз; 99, 8061928 = к 

зЕскз{е!и Е:, СгаГеЕ., 2зсвг. рвуз!0Г. Снет., 107, 73, 191 
ВаимапиЕ. ра. НипЕ Е, 01 691. Свет,, 64, 709, 1925; Агуа 
А. у., Воспет. Язсвг., 205. 434, 1929; Зсне!Гег—55111ав Е., В! 
СНеш. 7зспг., 200, 194, 1928; дальнейшая литература: МеуегВ., 
СПет. 7зсНг., 208, 127, 1920; Зеге] $ КЕМ. и 13111 $., 7свг. е 
Меч., 69, 321, 1930. ^^ - ее. 


















= Задержка окисления белков после подвоза с 
выражена у тиреоилектомированных 06 1 
обмен веществ повышается при перекармливан 
ребидектомии переедание (Гихиз Койзирё п) 
— выражено ^, : Е в 
- 9. Нодвоз гормона щитовидной железы. - 
шитовидной железы или тироксина основной -обм НП 
у всех млекопитающих 
=_= Следующие данные позволяют получить представ? 
_ мерах влияния щитовидной железы и тироксина на 
—-  ществ человека: ежедневная_дача щитовидной железы ( 
— 0,9 мг иода) повышает в длительном опыте Магнуса-Леви абс 
_ лютное потребление кислорода микседематозным: за 20 дней 
76% (с 2,88 д05,49 смз на № кг в минуту), как будет 
ниже; в общем” достаточно давать микседематозным 0,5 м 
: 1 видной железы, чтобы достигнуть нормально 




















































- ` _й Бутби* внутривенное впрыскивание 1 мг. 
оксина повышает основной обмен легких и тяжелых мик- 
едемиков примерно на 3%. Подсчитывая задержку’ иода в ор-. 

_танизме микседематозного больного, получавшего ежедневно 


Г РаггС. А... Воснет. 7зсНг., 13, 281, 19 
весе ни Сгате - — — = 
ышь; Зсвое тег \/-ибенгкем. Киа. \/зсВг., 1938, 1927; 
го = В. Ва РВуз1от., 67, 221, 1929; бааан п... Ни. Ней е: 
Е ПЕ опМ., Опаге. }: Рвагт. а. Рвагтасо!. ‘4, 183_ 1931. Крыса: Ног!{з- 
гвег\/., В1оспет. 28еВг., 121, 64, 1921; Статег\/ и. МсСа! 1 
диаг. ехрег. РЕУЗТо|., 12, 97, 1920; НттаевгапаЕЕ,, Аг. {. 
ат» 92, 70, 292, 1922; 06, 302, 1922; А дес ватает Е и 
гы р г. В. РН. Агсв., 213, 328, 1926; А Бе] п }., Вюсвет. 
Е а А т отт М, 7зсвг. ехрег. м 
Е. бу. Аг . оеЕ., 2. ехрег. Меа., 51,447, 1926; 
- т ы с м. Вуюсвет. 25сг., 167, 321, 1926; 21 А. РИРАЬ 214, 449, 
146, 01 19206 ия, Зе НГоззтапп ЕЕ, Агсв. 1. ехрег. Раф й., 
зе К. Асн Го ИН, 91 РВузог., 68. 382 1930; О Бега! з- 
1927, 1032; З шт в т а 162, 150, 1931; Натё пет Е КН М/вевг., 
903, То Е: Ма. Мас Каув А, орех. Мей. 55. 
 Рнагтасо! Е З1еБеге\. ]. а ТЕНЕЗ о ПЕ. №... 0 
— (матск.), 123, 361. а КТоЕВМ. а; Бу пЧьег 3 А. |.., ВЫ. Гаев. 
Е > 361, Бай же, Аска ран. зсапа. (Корени.). 9, 21. 1035. 
—Тафимл. Г. 3.5 РЕ Уг2Ьнго, 1896; \аа ь Ога! ге. . Н. а. 
Рвагтасодунайс 43 агтасо|., 42, 262, 1931; они же, АгсН. Гифегпай. 
дники, Атшег ” т 1932. Кагма. Кошка: В! п & С. С. исо- 
Е УЗО, 97, 315, 10ЗТ. Собака: УогЕЕ., 2вейг. 
т = Аксй.. 67, 395, 1897; а : = 
7 Кошшегь гр; Китаем. М. ’Атег. _]. РУз. 
Е 
сотрудники 1 р в? Аег. .]. Рнуз!о1., 92, 568, 1930; ВооН- 
отрудники, . ор РАузот., 74, 376, 19355 Сапзате! 11 
ы т 0 279; 1933. 
ег. тед, Аззос., 77, 243, 1921; они же и 
- РВУЗТОТ., 55, 205, 1921. 
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2 мг тироксина внутривенно, иттенгельм и Эйслер! устано- 
Вили, что основной оомен повышается примернона 8% на | мгти: 
роксина. В одном случае Бутби и Гоунтри * однократное впры- 
скивание 19-м тироксина вызвало за-8 дней новышение обмена 
с —38 до --5% (рис. 22). Ежедневное впрыскивание 2.мг вте- 
чение двух недель новысило основной обмен с —30-до 12/3; 
У здоровых “после парэнтерального введёния 2 мг тироксина 
ежедневно обмен веществ повышается на Ю=5—20°%; после 
3 мг и более —почти на 50%. Но-Ченаю носле подвоза 0;06=— 
9,1 мг тироксина-на Г кг веса основной обмен человека за Е 
2-дня повынтается на 12—20%. =. 

Уже давно было установлено, что при ежедневной даче ти- 
роксина обмен повышается лишь через некоторое время, медлен- 
но достигает максимума и после прекращения подвоза медленно 
возвращается-к-норме. Большие количества вызывают у живет: 
ных предсмертное падение обмена. Отдельные животные весьма 
различно чувствительны к гормону. 

Мерч_провел наиболее обширные сравнительные ‘исследо- 
вания обмена: Он установил, что-при ежедневной даче мышам 
0,25 мг сухого: порошка железы обмен постепенно повышается 
до 115% нормы-и затем сохраняется на этом уровне. 
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СО, (^) С, мг 
в день на см? 
ОНА = 13,9 2,71 АТ,3 
Кормление 5 дней ..... г 15,6 2,99 42,2 
® Е Е ЕЕ 16,0 3,43 41,6 
* Е ЕЕ 18:0 зи 41,6 
. Е | 18,0 3,71 47,6 
‚ О ЕЕ 77,3 3,64 41 ‚3 
ъ ЕЕ 20,5 4,10 48:2 Е 
№ м 19.0 3,85 '4Т,6 - 











Внутрибрюшинное впрыскивание 0,013 г свежей щитовидной: 
железы (в виде экстракта в физиологическом растворе) вызы-- 


1 бен епре!ш А, ЕЁзГег В., 7зенг. ехрег. Мей.> 86, — 
209, 1933. Е 

3 ВооЕНЬу №. М. а. бомпегее Ц. С,, . о Рвантпасо!., 22, 99, 
1924 - Е Е 


эс епнегт а. ЕтзЕег, См. отдельно: Р! итмег_ 
Вос НБу У/ М. и сотрудники, Етр. РНузЬ, 24, 728, 1925. — 
* ВооЕНЪу и сотрудники: сит епветт А. и Е 
В. Кна. Уденг- 1927_ 1935: сени: еаегЕ. А, Рсв. лед. М зе. 
1928, 1561; Ване Н- Осн. Агсв. КНп-Ме4., 160, 212, 1928; он же 
Гоеме(., там же, 159, 275, 1928; ГоейгН,, 7. ехрег. Мед., 53, 5 
1927; см. также Кенаае!Е. С‚, Твугохве, 1929 и др. — 
$ Сзёраг К, Епдокнпо!., 1, 250, 1928, 
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‘ва ету крыс постепенное повышение окисления на Буг у 
ней # впрыскивание 0,5 мг тироксина на 20 г веса на н 


— еско 
дней повышает выделение углекислоты на 50—60%. Ук 


= х 
осле 0,3 мг тироксина окисление на несколько дней повыша : 
с-- 4 до--37%.. Ежедневное подкожное впрыскивание 0,5 мг 
тироксина на | кг веса вызывает у крыс повышение продукц 
углекислоты на 45—60%?. _ : 


в и 
__Нри ежедневном подвозе тироксина окисление у собаки мож а ес 
удвоиться по сравнению с исходной величиной (Кунде). _ сво 
_ Подвоз щитовидной железы повышает обмен у тиреоиде лк 
_ томированных животных гораздо резче, чем у нормальных $. ебстние 
Основной обмен тиреоидёктомированных животных таким путем. (оотв 





может быть почти удвоен, Смит и его сотрудники установили, 





ее. ности ТИР’, 
что дозы щитовидной железы, подымающие при повторном вну- ода после КО] 
‚ трибрюшинном впрыскивании основной обмен нормальных крыс вания тиреогл 
_на15%, повышают его у тиреоидектомированных на 83%; у по- чувствительно 
_ следних абсолютная высота обмена была на 335% выше обмена еомитря 1 
_ контрольных животных в состоянии покоя (однако по Гед- А 
: ев не действует сильно на тиреоидектомированных ри м 


Повышение обмена зависит от рода питания. По Абдергаль- 
_ дену и Вертгеймеру * повышение окисления у крыс под влия- 
нием окисления достигает более высо 


смерть насту 
ИСХОДНОЙ Ве 















кого уровня при мясной ве ВЫЯСт 
пище, чем при жировой, а при последней оно выше, чем при р тж 
овсяной; добавление углеводов к белку тормозит повышающее р Лется в, ( 
‘обмен действие тироксина. - Н Капо ОДН 
Подвоз жира усиливает У собак действие дачи желёзы на р ЖЕЛЕЗЫ: 

_ основной обмен 5, с. другой стороны, у крыс в начале кормления дент 
железой жир ослабляет ее действие; однако-у животных, пре- : а ИНО . 
° бывающих долгое время в состоянии гипертиреоза, жировая ов “А 
_ ища усиливает действие железы в (рис. 24). По Шлоссману | о к 
при питании овсом и водой, салом, мясом и водой или мясом | бо УР 
_И водой крысы реагируют на тироксин лишь немного слабее, : `` пор 

‘чем при кормлении молоком или хлебом. Абелин и’его с0- ` | - 

| = м. 

‚и сотрудники. . 3 Ко | 

153е К. а Твачаеа $., Агь. # ехрег. Раёй., 165, И Аи 

ауего., Неопубликованные опыты. | 

Е.., Дисс., М/йгаБиге, 1897; Кипа е, ЗтТГЕВ и сотрудники: \ з * Ч Ж 

У. М. и Ми вег Ш] С. М., Ашег. ]. Рвузю., 97, 506, и с 

Ком теге! 1 В., Агс. 1. ехрег. Ра{,, 161, 173, 1931; 165, 169, м ы А 

Яма. у : ке 

сгна1ЧетЕ. и Мегёне;:мегЕ,, РН. АгсН., 213, 328, $ м На 

1927; ОкитигаТ., Вуоснет, 2зсвг.., 126, 201, 1926; см. так а в 

и Кигз (ет! пегр., ВосНет. 7зсвг., 198, 19, 1928; № и 

мм. 2. Апаф., 80, 704, 1926. *. & < а 

Е ем УЕ Ге В; Язерг. КИП. Мед., 71, 71, 1910. А 
т „Муазак: К. и А Бе! Ёп Г, Вуоснет. 7зсВг., 149, 109, 1924; : Мое | 

ый не п. и сотрудники, там же, 174, 232, 1926; 198, 10, 1928; ОКи- и чу, 

к Е ы РН - ко . 

Е "Зов о$зтапп Н., Агсв. #. ехрег. Ра\Н., 146, 301, 1929. ил м 1 { 
28 => а : аи г 
3428 -2. ^ ЖЕ Е : К, ук 
- ; 7). Ве | 9 мы й 

я < 1 р > 
) г в м 
ее 8 


ыС 


На 
ед- 
ЫХ 


я- 
ой 


ри 
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5, 
и 
о, 
8, 


к 
8; 
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трудники* установили гораздо меньшее повышение обмена 
предолжающемся кормлении порошкем щитовидной желе 
при добавлении к пище вместо мяса 30—40% казеина. Пищ 


богатая витаминами, особе 


1 при 
езы 
а, 
нно витаминами А и В, также 


- снижает гинпертиреситические явления. Коммерель? получил 


в опытах над _тиреоидектомированными собаками повышение 
обмена как при мясном таки при хлебном-рационе; быстрота 
нарастания и интенсивность ‘обмена были те же, только 
при мясной нище действие-было более продолжительное. Не- 
органические составные части пищи также влияют на свой- 
ство щитовидной железы усиливать окисление; добавление 


солей кальция уменьшает, 


действие на обмен. 

Соответственно вышеупомянутому уменьшению чувствитель- 
ности тиреоидектомированных животных к недсстатку кисло- 
рода после кормления щитовидной железой или после впрыски- 


чувствительность 4. 
Несмотря на то что потре 


добавление же фосфатов усиливает 


вания тиреоглобулина или тироксина появляется повышенная 


бление пищи после подвоза щито- 


видной железы резко повышено5, животные сильно худеют, 
При хроническом подвозе щитовидной железы или тироксина 


смерть наступает, ког. 
исходной величины. 












е выяснено, почему у отдельных жив 
и при тех же условиях чувствительность к горм 


отеря веса достигает от 1/, до 1], 








того же вида 
ону резко ко- 


леблется °. Специфическое динамическое действие при подвозе- 
белка по одним авторам новышается после воздействия щитовид- 
НОЙ железы”, по другим понижается 8. Отсутствующее после 
тиреоидектомии усиливающее окисление действие глюкозы 
и аминокислот вновь появляется после впрыскивания вытяжек 
щитовидной железы (рис. 25). 

По Куртису ® крысы, кормленные щитовидной железой, при 


работе потребляют гораздо больше кислорода. У собак превра- — 
\ ь 
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й 
шеге! 1! В., Агсн. # 
га 


е 
Ти 1., там же, 149, 109. 1924. 


__ * Си. стр. 117. Зе ВитноЕК, Аше }. РВузЮ! 
Эс несн+егМ., 7зсвЕ. ехрег. Меа., 84, 424, 1932 


$ Зсна!егЕ.А.. Ончай.. ]. 
УСН Н. Е. и сотрудники, Атег 


Г. и сотрудники, Вюсвет. 25спг., 228, 165; 18921 
г 
Т., Воспет. 25сНг., 199, 72, 1928; Муага К! 


гехрег. Раён;, 161, 173, 1931 
‚93, 110, 1030; — 


ехрег. "Рвузот., 5, 203, 1912; Ну _ 
—. РВузюЕ, 99, 689, 1932. 






* Например КипЧе М. М., Атег. |. РВуЗЮ!. 62, 105, 1057; см. — 
также Н и а сви сотрудники: А БегЕ и Т., В!юсвет. 2зс8г,, 226, 165, — 
189, 211, 1930; НеззеЕ., Акс. #. ехрег. Раёи., 170, 13, 1933; - 


7 Арен! п Т., Вобпет. 7зсв 


г., 137, 213. 1023.” 


$ Меуеге., Втоснет. 2всвг.; 208, 121, 1929. — 


эЗштЕн:и- сотрудники. 
© СигЕЕз С. М. Восвет. 
‚› там же 216, 66, 1929; см. такж 
@хрег. Мед., 69, 231. 1930. - 


9 Тренделенбург, Горм8ны, т. И 


7зсвг., 167, 321, 1026; Ууззтапл — 


е Зеге] КЕМ. и. Уз На5., све 


















щение химической энергии в работу протекает после кормлени 
щитовидной железой с тем же полезным эфектом, что и раньше 
По Коммерелю значительно повышенное расходование энергии 
при работе гипертиреоитичных животных ОВЕН холо- 
стыми движениями; эфективность мыши не изменяется *. — 
Выше уже было сказано об окислительных процессах в изо- 
Я лированных тканях под влиянием щитовидной железы (см. 
` __ <тр.91). Добавление щитовидной железы или вытяжек из железы 
Е к культурам тканей активирует их; фибробласты растут лучше?. 
Нет недостатка указаний ‘о’ дыхательном коефициенте после 
тиреоидектомииили подвоза щитовидной железы“; к сожалению 
однако данные эти не совпадают. - 
По Графе и Редвицу удаление щитовидной железы у собак, 
а по Гильдебрандту и у крыс повышает дыхательный коефици- 
- ент. С другой стороны, Бауман и Гент у кроликов, а Мерстони 
Пирсу овец не установили никаких изменений дыхательного 
коефициента после тиреоидектомии. Шлоттгауер отметил у го- 
_ лодающих тиреоидектомированных животных резкое падение 
коефициента; по Шенку дыхательный коефициент голодающих 
тиресидектомированных кроликов падает ниже 0,5. 
_ Фойт отметил у нормальной собаки падение дыхательного 
| коефициента при кормлении щитовидной железой (рис. 26)- 
Бутби и его сотрудники 5впрыскивали собаке по 10 мг тироксина | 
` через каждые несколько недель; после каждого впрыскивания _ 
они устанавливали падение коефициента, который через 4 дня 
возвращался к исходному числу. Габбе не обнаружил у крыс | 
повышения коефициента после тироксина; Гильдебрандт после 
кормления железой получал обычно вначале повышение, а за- 
тем падение; после тироксина он обнаружил понижение кое- 
- фициента. У крыс, кормленных щитовидной железой, Крамер 
_ и Мак Кол вначале обнаружили повышение, а потом понижение 
дыхательного коефициента. 
т тиреоидектомированным собакам, Ком- 
м На дыхательного коефициента, которое 
В ния Е при мяснои, чем при углеводнои пище- 
а Я участвуют как углеводы, 
: оммерелю подвоз щитовидной железы 


т Кошмегей! В., Акб: 1 у В. 
к е я . рвуз1ю1., 1, 586, 1929; он же, РЯ. Агсп., 
а 1931; см. также Боск М. иГемтз ИС. о РНуз101., 74, 401, 


















































’_  Сагге! 1 А. оЕ ехрег Е 1 
6 гос. В. Рагр, 50. 1449, ты ее =. 
ее ыы и. Веамт 2 у., ЗсвтоЕнацег [., 0163. У 
рее то ГЕ 13 Бегфег, 1921; НЕ! ЧеБгапа+ Е., Агсй. 1- 
И 0, 1922; 96, 292, 1923; ЗснепКР., АгсН. 1. ехрег. Рай®., 
ее а ом тегет! В., В!оснет. 7сйг., 208, 112, 1929. 
= пабе ен Че бталае Сгашег \\. а. МсСа!! 
не ея : ин И, 59, 1917; 12, 61, 97, 1920. 
Ё к У №. М. и сотрудники, |. 01 Рвуз!ю!., 74, 376, 1932. 
а егетЕ В., АгсН. Г. ехрег. РафН., 161, 173, 1931. 
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Рис. 2. (оба 
кислорода, Вь 


подвоза Щи 
НЫЕ процес 
В ЭКСпериме 















ги 


повидимому исправляется!. Гаффнер? и др. считают, что носле 



































особенно активирует сжигание белков. По Крамеру и Мак Колу 
повышенное окисление жиров и белков начинается лишь тогда, 
когда запас углеводов в организме уменьшен. Не имеется вер- 
ных признаков качественных изменений в обмене собаки после 
подвоза железы; у кроликов в норме несовершенное окисление 
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Ежеднедио № г. 
соботарома 









































Не 
ТАЗЯПЕЗ 
„бе 
Рис. 26. Собака. Влияние подвоза щитовидной железы на потребление 
кислорода. Выделение углекислоты, дыхательный коефициент и выделе- 

ние азота (Фойт).. те } 





подвоза щитовидной железы особенно активируются анаэроб- > 
ные процессы обмена. Однако это предположение пуаАетСя 
в экспериментальном подтверждении. 


в) Белковый сбмен 


‚1. Удаление щитовидной железы. Сжигание белков не- а 
сомненно. принимает Участие в процессе падения окисления 2 - С 
после выпадения ‘функции. щитовидной железы. После экстир- ое 
пации выделение азота в мочу как правило. резко снижается 3. 
У собаки. ‚Это снижение может достигнуть половины _ вормы. —- 


1. И ЕЕ. Я АЕ `Мед., 63, 340, 1928. а 
3 На {пегЕ,, Кии’ Мзсв 1927, 1932; Уегазаней 1. Агсв. 
‚ехрег. Ра4®., 128, 112, 1928; А изе! мо] аи Втоснет 
75сНЕ., 205, 481, 1928; ЕТС Втего. и. Запаегз К., Кии. \/зсйг., 1930? 
1618. См. также Ргезе! К., Кин. УМзевг., 504, 1928; Егенна Н.› 
Копегезз #. пп. Ме4., 40, 440’ 1928; К бит е \., Агсв” т. ехрег. Рафн., 
134,129, 1928; Егеи пан. ‚Ривс. те4. М/зевг., 1229; 1931 
з` Собаки: Сга!еиу, Кеём1 2; Когом 1 2Ку (., #: м 

Мед., 63, 340, 1928; КогептзспемзкКу, 1914; Рам!ом по Ко- 
гепзснемзку; МапзРеЕа С. и. ЕгизЕ 7., РН. Агсв., 161, 399, 
1915; УегЕеске А., Агсн. и\егпаб. Рьагтасодупапие, 4, *61, 1808: 
Бозе п Е. и. бга!е Е., 23зспг. рнуз1юо!. Снет. 107, 73, 1910; 

Ерр!поегН., Бава \.и. Виа! п оег С. 7зсйг. КНп. Мед. 66 > 
1908; 67, 380; 1909. Крысы: Ко ]1 ма М., Оцаг%. .]. ехрег: Риузо!., УЕ 2% 
З5Т, 1917. Кролики: Когеп зспемзку, М атегЕ,, Р1з. а 
Баго, 1897; Мапзте1 а 0. и. Е Ег.,РН, Агсн., 143, 157, 1912; - 
МаизРе:4и. Егпз. 
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смертное выделение азота посл 
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Во, Рам, 101 2 5 
Нееа {]., там же, 108, 193, 1931 6 
ке, 109, 90, 1932; ВоззЕ я 
‚ 450, 1933: 8 
‚Рам, 100; 928, 1929. См. также аа 
Бо Пг. рнузог. Снет.- 21, 19, 1895; 22, 18, 1896; _ | ь 
оенЧогЕ ЕВ. РИ. Ак. 63,423, 1896; 67, 305, 1897; мауег!е | 
ге У$КУ 2 ги. Мед’, 28, 163; 1897; И 
16; 14 А. 7зеНЕ. рвузто!. Свет. 27,14, 1899; _ } И 
< Меч. 58, 425, 1906; ЕрртпвегН. ван | М Ут 
п, МЧ. 65, 1, 1908; Опаегв ЕЕ! 1 м о 
Оле ‚5,225, 1903; КоваесА. и. Зв осК- | к 
1918; АбегЕ и, МагкВ. Е., РИ. | м 
-Т.. 2зсйг. охрег. Меч., 63, 340, 1928; } а Я 
2зенг: ехрег. Мед. ”61, 239, 1928; | И и 
'208, 112, 1920; Воптез "0. и. |< а 
105, 558, 1930; Тазака., Ео!- о 


и Сотрудники, `Т. 0 РВуз101., 
ррогф. Кролики: ЗенеЕЕеп- 
› Вег. Риуз!01., 67, 560, 1932. ры: 


2, 70, 1922’ См. также Ко ] да 
З51, ” 1917. ] м 
] ГИ 
5 Е : нс 
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5 - чего азотный баланс стал положительным, а через несколько 


Таблица 17 (по Руссу) 


Е Е 


Ежедневное вы- 
деление азота 
в среднем в 
граммах 


Опыт на собаке 





Г 21—22 1—30—311 Предварительный период = —_ 3,038 
: Е 10 дней 5 
—— ЗЕЕ - Однократная дача З г пороника 
Е : щитовидной железы внутрь, 
- ‚ м. И т. е. через неделю’. 
Пятидневка до второй дачи 
6 г порошка щитовидной же- 
| - лезы внутрь, 
т. е. через 5 дней 





Таблица 18 (по Освальду) 





: Ежедневное 
выделение 





Однократно! > 
1 г тирео- 
глобулина 


‘нуть свыше 50%). Размер потери” от количества 
калорий, подвезенных р _безбелковыми- продуктами питавия. 


Подвоз углеводов уменьшает размер потери азотат. Обильный а 


подвоз жира не изменяет потери азота: — ы 
Почти все повышенное выделение азота падает на мочевину. 
Выделение пуриновых оснований, а также амиака почти не 


1 Сгатег\/., Меба11К., Онаг. }. ехрег. Рпнуз1о1., 12, 97, Ге 
ВЕ: Еррупрег, Ра! а 4. КУЧЕ ег. 
2 уоЕ . 

































а ыделения, содерж 
г остальных продуктов в ‚ содерж 
я лишь выделение креатина *. У к 


: вается г ь ро Г 
ОВ Кормление щитовидной железой повышает количеств м 
т й ы в мочез. _ 
У реондектомарованных собак увеличение выделения азота и р 28 
после подвоза щитовидной железы или впрыскивание тироксина ‚ и Е. 
‘выражено резче, чем у нормальных животных . а и 
Кормление щитовидной железой не приводит подобно 
вирыскиванию андреналина к гистологически определенному э 
уменьшению накопления белков в печеночных клетках ®. =. 


Как было доказано в многочисленных опытах над обменом $, 
подвоз щитовидной железы или впрыскивание тироксина по- 


ое 

оикотеН 1 

занят СО 

я ЩенЖА 

Г р. дольше, ЧК В 
кото печени 


а иеходуется 


^ иг. 62а 








САГА 
‚о жечейимы_ 











5. ПЕНИЕ ЛИК 

|) юм 

: { видная жел 

ть Е .] ' Кгац 

е ее (—) ь о Н 

-% и 

Е И Л 0 

‘азота и ормальных и микседематозных _ В, в 2 

выделение может утроиться. = т м 

вотных, повышенное выделение азота почти цели- р у, ми >. 

ом выражается в увеличении выделения мочевины, в то время ° аа 

ак выделение амиака, аминокислот, креатиновой и мочевой | у ое 
СВЕ ИВАН ; ы г А 
— - м, 

т ЗспепКР., АгсН. 1. ехрег. РаёН., 95; 1922; Когеи + зе нем- | м ц 
Ку У. С,, 2. Т. ехрег. Раёв., 16, 68, 1914; МагКк; Опдегн 111; р «ог 
акт А. <=) : | 

оззЕ. С. и, бёеепьоск Н,, ]. 6101. Снем., 47, 45, 1921; м ие 


д м. Зрёснё!и У\., В1оспет. 7зсйг., 228, 250, 1930; 
по С., АгсН. Г, ехр. Раёй., 163, 156, 1931; лит. Воо+ НБУ 
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о 
ако Т., Р0|. епдосгм. фар., 6, 110, 1931. к 
Роп{6$ С. её Тн:хотТе 1.., С. г. $0с. В101., Рай, 


| 
| 
к1$ К., КИ. \М/зсйг., 1293, 1929. | м 
__ \нтЕеЕ., Вг. Мед. }., 11, 217, 1803; Мапае! А 
1 
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$СПг., 25, 1893; УегменгептЕ., там же, 1037; реп- 
. мед. \/зсвг., 389, 464, 1895; Втет Ьфгеи 1.. и. \Уеп- 
ОН, Оси. мед, \Узсрг., 346, 1895; Тгепре! (., Мёисн: 
‚1896; Мавпи з-Геуу, АпФегззот |. А. и. 

1. РАуз1о1., 326, 1898; Веп]ашЁ{т Е. и 
еК., 67, 261, 1908 и др. 
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кислоты" почти не повышается. У людей также иногда наблю- 
дается креатинурия . 

Размер потери азота под влиянием щитовидной железы за- 
висит от количества подвезенных углеводов. 

Подвоз щитовидной железы уменьшает повышенное содер- 
жание белков в крови микседематозных и содержание белков 
в крови здоровых *. Более подробные данные о белковом обмене 
после подвоза препаратов щитовидной железы см. у Графез. 


у 


г) Углеводный обмен - 


1. Удаление щитовидной железы. Большинство исследова- 
телей находит, что толерантность к углеводам увеличивается 
после тиреоидектомии8; некоторые однако не смогли установить 
определенного нарушения усвоения углеводов”. Содержание 
гликогена в печени и мышцах не изменяется $. Повидимому не 
меняется содержание гликогена в сердечной мышце °. Голодаю- 
щие и жаждущие тиреоидектомированные животные значительно 

_ _ дольше, чем в норме, сохраняют углеводы печени и мышц. Гли- 
коген печени у голодающих тиреоидектомированных собак 
расходуется в процессе обмена медленнее, чем в норме *°. Расще- 
пление гликогена в переживающей печени происходит медлен- 

я нее, если незадолго до смерти у животных была удалена щито- 
видная железа“. 2 Е р 


1 Кгаизе БВ. А. ци. Сгамег \,,, .}. 0! РВузю1., 44, ХХШ, 1912; 
Реие! Н. }]; и сотр., ]. 01 501. Снем., 76, 407, 1928; Веитег Н: н. 
КогпнивБег В., Мапсн. тей. \Узсйг., 2057, 1925; Мавпиз-Б ему, 
с брг Н., 73сВг. ехрег. Меч., 53, 599, 1927; Воо+нБу У. М. и сотр., 
Его. Рнуз1о1., 24, 728, 1925; онже и сотр., .]. Рпуз!., 74, 376, 1932. = 

> Б1тегк,, 73зсг. ехрег. Мед., 77, 455, 1931; см. также Ра тег 
—_ М.М. и сотр. }- сИи. уез{., 6, 597, 1929. г 

. з Сгашег У. С. и. Кгаизе В. А. Ргос. гоу. 506.) В. 86, 550, 1913. 

& Рензсй С., ОВ. Асн. ЕН. Мед., 134, 342, 1920; Егоме!и 
В., 7зсйг. ехрег. Ме4., 24, 162, 1912; У е!1| М. Н.и. Вопл Н. Р., Агсв. 
МЕ 992 6 р 
— в обгаГеЕ., Ее. Рнузо1., 21, 260, 1923. : о 

- в Мссгиау }{., ]. 9 ехрег. Ме4., 11, 798, 1909; гоп Бат ЕС., 
_ Агсн. Иегпае. РВузю1,, 13, 432, 1913; ]ф опт Н. }., Епаостто!., Ш, 497, 
1927; Магк В. Е., РИ. Агев., 21, 521, 1926. о я 
т Ерр:пвег Н., Рафа М. и. Бааттеег С., 2568г. КИп.. 
Мед” 66, 1, 1908; 67, 380, 1909; ИлчегнЕт! Ех. Р. и. Нат есв: 
У/. \/., Атег. {]. Рнуз!о!., 25, 65, 1909; он же изаЕ К! И., {]. 9 ыа. 
Снет., 5, 225, 1908—1909; он жеи ВТафНегмтск М. В,, {]. о Ы 01. 
СНешт., 18, 87, 1914; Д еаппеу\мМ. М. а. Тзаасзоп У. 1., Ргос. $06. 
ехрег. В10!. а. Мед.’ 11, 90, 1917; Агсв. [пё. Меа., 22, 160, 1918; ГаБьём. 
се УТЕГУ О., С. г. 80. В1о1., Райз, 82, 385, 1919. 
8 ВгГЕ бот 5. М; а. Муегз \. К., Атег. |. Рвузо1., 84, 132, 
1928. 
эртезсьгА., 7зс1г. {. ехр. Меа., 86, 387, 1933. 
10 Му ёхезси ]. {]. е Вепефафо М., С. г. 506. В1а1,, Раг!з, 99, 
896, 1928. ^ : 
и з1ере! К., Кии. /зсиг. 11069, 1929; В итп ). Н.а. МагкзН. Р., 
]]. о РВуз10!., 60, 131, 1925. \ , : 











135 




























Удаление железы не вызывает закономерных измене 
держании сахара крови *, часто, особенно у голодающи; 
вотвых, оно несколько ниже нормы. = 
2. Подвоз гормона щитовидной железы” обычно понижа 
толерантность к сахару. Однако окисление углеводов в 


























- и то лишь немного уменьшается 3. : — 
Все авторы сходятся на том, что кормление продукт 


_ щитовидной’ железы или -впрыскивание тироксина глубо я и > : Ро 





нарушает содержание гликогена в организме. После подвоза и я а т 

запасы гликогена в печени резко падают“; через несколько дней и и и 

можно обнаружить лишь следы гликогена (старые животные 9 и в” 

чувствительнее молодых). После прекращения подвоза гликоген 8. Я 

_ снова накопляется в печени, причем количество его превышает Я и“ „фт 

норму 5. Е я : Е да 

: — Гормон щитовидной железы в меньшей мере понижает запасы — и. , 
> гликогена мышц и лактацидогена °, С другой стороны, уровень ит и || 

суа. Тзаасзоп, 1917; Вое С., В!оспет. зсйг., 64, Я саня ы 

450 леззау В. А. и сотр., С. г. 50с. В101., Рагв, 83, 1242, 1920; ЗАЗАНИ ЕЛЕ ОНСОВИН 





эт. о. 
03; 877, 1925; МагК В. Е,, РИ. Агсн., 21, 521, 1926; КатадаА., 
МИЕ. шед. Акаа. Кю, 2, 108, 1928; ВоаапзКУ А. и сотр., Ргос. $06. 
ехрег. В1о!. Мед:, 20, 195, 1923; он же, Ашег, ]. Рвузю!., 69, 498, 1928; 
МапзЕ ета С., а: З21гезЕ., Агсн. Е. ехрег. Раё., 130, Г; 1928; Мег- 
пегС,, С. г. 50с. В!оТ., Рам, 100, 926, 1929; Кизака, фар. ]. базто- 
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М ИииВаНИЙ т 
тельно у 





























‘епфегоГ., 4, 139; 1932; см. также < йп&Вегн.,, Епдокятог,, 4, 96, 1929. ыы ‚Жир также 
- Тзибига $., В!оспет. 7зсВг., 143, 248, 1923; Магк—БаБЬе 8 НО а 
— еЕ УтЕгу, Та+зо М., но Вег, Рвузот., З7, 816, 1926; Киггуама, т 
_ТВ., Атег. {]. Рнузто!,, 43, 481, 1917; СГ -\ Е ь | ЗИНОК уз 
Ргое. гоу. “306. В.” 86, 550, 19 . "ТА са 
хх №! = а 
-& ста ег: РнузоЕ,, 12, 81, У 
. ., 129, 6; 41, 1922; Ар Вацзеп я ние 
ен. оп. Мед., 50, 46, 1932. М а 04 
изе, А БегтопгР., Агсв. 1421. Че В1оЕ., — о М 
туама 5Н., Аштег. }. Рнуз!ю!., 43, 481, 1917; И 
{]. ехрег. РВузюТ., 11, 231, 1917; РагнопМ.. }- 4 \ 
5, 15, 1918; 19, 108, 1921; он же, С.т. 506. Вог, А 


р е ак. 8) 
Рац, 83, 140, 1920; тп]. и сотр., Вюсвет. 7зсВг., 102, 39, 1920; 
Еп4остто!., 2,248, 1928; Е Вг1зтапп О., Агсв. {. ехрег. Рафи. 121, 299,_ 
1927; ЕикигЕ., РИ. Агсв., 210, 410, 1925; ВбЗ1О., В!оснет. 25сйг., 
202, 299, 1928; А Баегна{ 4етЕ. и. Мегёве!: тегЕ,, РЯ. Агсё., 
219, 588, 1928; ониж е, зсйг-эхрег. Меч., 68, 1, 1929; 72, 472, 1930; Наеп- 
Чегм. ц. Мил: !ТаА., Вюспем. 23сйг., 212, 35, 1929; ргезе! К. и. 
о1апегМ., Уегпа1. аеифзсв. Сез. ши. Меа., 41, 534, 1929; Ки 2е1- 
апиВ., Кип. \эсйг., 1533, 1930; М игао К,, Ео!. епдосг!а. фар., 6, 
930—1931; КнТЕ+ег С. исотр., 7зсПг. ехрег. Меа., 76, 362, 
2 кве!: пм \\., РН. АгсН., 228, 469, 1931; Гамгепсевк. РО. 
апсек,. А., ВюсНет. 1.., 25, 570, 1931; АЕ Ваизеп а. Твое- 
ВЕ: ет А. и. Бу з1ег В., 25сВг. ехрег. Меа., 86, 
РН. Агсв., 232, 482, 1933. — - 


















атаеп_ УМегё Не: тег, Сла- 
= о 1оГ., 11, 59, 1917; Ное{ 
- В., 100, 12, 1926; Ра- 
Га, 1гу1пе Ё., Рец 
Ч., 24, 559, 1927; М игао, 



















_ гликогена сердечной мышцы резко. падает. Содержание глико 
_ гена в желудке, почках и хрящах? не меняется или Ня 
в незначительной -стенени, : 

Голод* почти не влияет на содержание гликогена в печени 
`и сердце гипертиреотичных животных; наряду с этим понижается 
содержание гликогена в скелетных мышцах, которое менее-под- 
вержено колебаниям под влиянием гормона щитовидной железы. 
В соответствии-с этим подвоз щитовидной: железы голодающим 
животным 5 лишь незначительно влияет на. содержание глико- “ 
гена в органах. п = 
Обильная пища_ может ‘затормозить потерю гликогена-пе- 
ченью. Нодвозом жира в начале опыта при одновременной даче. 
‚ углеводов удалось даже совершенно избежать потер кр 
печеночного гликогена под влиянием щитовидной железы-Можно 
достичь того же’ эфекта дачей казеина-и пищи, богатой вита-_ 
- минами 8. = } : =. 
Абдергальдену и Вертгеймеру не удалось добиться повые 
шения содержания-гликогена дачей декстрозы или левулезы, 
молочной или пировиноградной кислоты крысам-с пониженным 
_ содержанием гликогена во всем организме вследствие длитель- 
ных впрыскиваний тирокси к 
___Незначительно 
_ аланин. Жир также н: 
_ виноградного сахара. © 


















ие содержания гликогена в печени является след 
ния способности к синтезу гликогена8. Крамер 



















УГ. Е 5-е. 

: фиг и, В! ь 

г 'МеСапсе, З+оскнегт. — 

оскНнегм, см. также А |  пачзеп а. ТнНоепез. - 

егГп Г. и сотр., Ейосвель, 7зсйг., 174, 232, 1926; 228, 165, 189. > 

211, 1930; см. против А Баегна! Чен Е. и. Мег не мег Е.„_ : 

7сйг. ехрег. Меа., 68, 1, 1929; см. также Ки РЕ фе} 0. и сотр., 2зейг. — = 

ехрег. Меч., 76, 362, 1931; Мавр Егтз Н., С. г. $06; Вю!., Райз, 111, — 

397, 1932; он же, Веу. 506. Агаейё. ВЮ, 8, 297, 1932. ‚ в 
'’дБЧегна14ет Е. и. Мегве! мег Е., -75свг. ехрег. 

. 72, 1930. : = в - 

Не Кгаизеонжеи МсСа! 1, Киг!уама, АБе- = 

ТЕ пи сотр,, Самгепдеа. МсСапсе; см. также Вие1 [Г и сотр- 
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‘ная ‘печень ое: животных. — 
Как и следовало предполагать, "ошаь Оки ли ел 







` вотное. ‘предварительно потеря 
`зинового а А 











езы, 3 висит. от повреждения ‘инсулярно тка : 
При длительном кормлении щитовидной железой после пред. 
ей исчезновения гликогена печени уровень. ‘сахара 






вне ор е изменяется от прибавле- . 
Е ‘железы °. Подвоз тироксина лишь 








' 





т 9 Е. 60, 402, 1925. 


Ногг! $ Бегвег у, ВИоспет. 7ейг., 121, 64, 1921. 
а й 









ата, Макавауазь! ЗН. и. АБе!1т }}., ВЗосйет. Е 
У 5, 1924; Магк, Вое, Камада, Каш! м ига \., 
тед. "ак. Токо, 23, 1910; по Тзибига, Тзибыга 5., В10- Я | 
гзснг., 143, 248, 1923; НозвЕ т. Товоки, {]. ехрег. Меа., 1 . 
9 Вр лег. В., Атег. {]. РНУЗ101., 83, 135, 1927; Напсвег 
-]. РВуЗЕ., 75, 1, 1926; Рагроп С. 1. её Оеге- 
г. 500 Вог, Ранз, 99, 246, 1928; см. также @ й п Нег- а 
у РИ. Агсв., 228, 469, 1931. : 
у А. и сотр., ” Ате. ЧЕ 'Раузю!., 69, 498, 1924; Зииа- 

Зи еп @бег а!е ВииискегевшаНоп, Зосквойи, 1925; 
г Оегеу{с{ Н,, С. г. ос. В1ю1., Рав, 108, 225, 1931; 
5 Ъ ЕЕ Зос.. В1о!., Рам, 108, 225, 1931; они 
35, 286, 1932; ВопЕ. 

‚ 60, 131, 1925; МагК $. ! 



















МеЧ., 22, 757, 1915. 
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незначительно повышает уровень сахара крови у человека1 


Не удалось доказать изменения скорости окисления декстрозы 
после дачи щитовидной железы внутрь 8. . 


д) Жировой обмен 


После удаления щитовидной железы развивается наклон- 
ность К увеличению количества жира в организме, однако ни 
в коем случае не развивается выраженного ожирения. Содер- 
жание жира и липоидов в крови увеличивается 3. Было отме- 
чено повышение количества холестерина в крови и надпочеч- 
никах после тиреоидектомии, что повидимому является след- 
ствием задержки расщепления холестерина *. В опытах Кунде 
содержание холестерина в крови тиреоидектомированных кро- 
ликов равнялось 175—190 мг на 100 смз крови, т. е. на 100% 
выше нормы. 

После подвоза щитовидной железы или тироксина наблю- 
дается резкая потеря жира 5. Потеря мышечного жира может 
достигнуть 70%, нормы. В жировом депо крысы, значительно 
уменышенном ‘длительным кормлением тироксином, количество 
ненасыщенных жирных кислот увеличено‘. В части опытов 
дыхательный коефициент указывал на повышенное окисление 
жиров 7. : . ыы : 

Данные о жире печени противоречивы; в некоторых опытах 
тироксин у крыс вызывал значительную жировую инфильтра- 
цию печеночных клеток ®, в других же У крые и собак не было 
установлено ожирения печени °. Кормление щитовидной желе- 


* 


о зой незначительно понижает уровень холестерина в крови 


{ 





Н_ 7девг. ехрег. Ме., 53, 599, 1926, 


К. 7зсйе. ехрег.-Меч., 37, 52, 1923. = 
спег Н., В!оспет. 7зсйг., 158, А1Т, 422, 1925; Вац- 
а 


пп ‚ Ногуу 0. М., Атег. ]. РВуз!ю1., 15, 613, 1925; Мес 
пего. Н., $0. В1юГ., Рамз, 100, 928, 1929; Закигат $В., ар. ]. ехрег. 
Меа., 9, 15, 1930; МаКахама, М., Ро!. епаости. фар., 6, 65, 1930; 
сноп е [а Отовтегн С г, ос: ВЮГ, Райз, 1095906 

ВЕшопа А, исотр., С. г. 60с. ВЮБ, Рам, 9%, 445, 192 -Неск- 





Зее Вне И 158, 211, 1925; Оп ажа > 1 Мобиет, 


10, 426, 1920; Кизака, Кипае М- М. и сотр., Атег. {}. `Рвуз0!., — 


99, 469, 1932; см. гк. В. и. Квауа: | 
, 1932; см. также Т игпегК. +. а Бипсав А, с. 








Меч, 58, 127, 1033. Дальнейшую литерату 
$ тейё. 5е1., 97, аа 1031. ее = : - 
АБе пра Кагзте!пег Р., В1оспет. 25сйг., 198, 19, 1928; 
Комшеге тв Бобвель Язсиг., 208, 112; 1920; Омига 5, Ро. - 
епЧости. фар., 5, 8, 1030; Мак адамаМ., там же, 6, 82, Зв 
‚в Вее ЧТ т. и сотр. _]. 5101. Снеш., 9, 313, 1932. в 
2 Уо1+, Ком шеге! 1, Воо В Бу М. М. исотр,, .]. 01 Рвуз!01., - 
74, 316, 1032; см. июесвара №, ВовОН В ]. ехрег. Меч., 17, 


154, 1931. ее == ре 
8 ОзнЕ т г. ехрег. Меа., 504-929 не. 

__ зАъени Е ох Носвет. зейг. 194, 232, 1926; 108, 19, 1928; 

ЗеоскнеЕршт Е ВЕ 




















139 





С. В., {. О ехрег. 










1 оно понижает содержание холестерина в крови г 
О О нмовы, Солернавне на 


‘рина повышено в печени морских свинок, кормленных щит. = 
видной железой 3; содержание холестерина в сердце пониженое. 


Кормление щитовидной железой задерживает атероматоз, 
вызываемый -подвозом холестеринае. Турнер сравнивал влия- 


ние поронка щитовидной железы и тироксина на холестерино-_ 


вый атероматоз; при’этом оказалось, что внутривенное впрыски- 
вание тироксина в дозах, примерно соответствующих количе- 
ству порошка, данного внутрь, обладает менее верным дей- 
‘ствием. - - 2 


По Турнеру и Кая дача внутрь холестерина и больших доз иодистого 
калия не приводит-у нормального кролика к повышению содержания 
холестерина в крови и при этом не наблюдается ‚атероматозных измене- 
ний в сосудах. Нри-одновременной даче иодистого калия и холестерина 
тиресидектомированным животным уровень холестерина в крови поды- 
`мался: и модистый калий не препятствовал образованию атероматоза. 





сс мени наблюдений Лейхтенштерна $, согласно которым 
ожирелые резко теряют в весе при даче щитовидной железы, 
- дача гормона применяется для лечения ожирения. 
После подвоза щитовидной железы количество жира в крови 
уменьшается 7, = - 

: Еще Магнус-Леви® указал, что потеря веса при лечении 
ожирения в’ большей части падает на потерю воды и белков. 
Подвоз веществ щитовидной железы лишь в незначительной 
мере вызывает истинное  обезжири е (подробнее см. 


У Графе°). 



























ое повышение выделения В-оксибутировой изацето- 


ТЕМ, СЕ 806. Вы. Райз, 101, 233, 1929. _ 
7 Мезфга }. ]. и. Кипаем. М.” Ргос. 506. ехрег. В101. Мед., 
-29, 677, 1932; они же, Атег. ]. Рнуз1о1., 103, 1, 1933; 
-_“бака!Н., Вюсвет. 23ёнг., 216, 32. 1050 


® Р агноп С. 1. & Санапем,, С. г. 506. В1ю1., Раг1з, М1, 113; 


-Мигафа по Знар1го $58. ]. 9 ехрег. Меа., 45, 595, 1927; 
я ег К. В., там же, 58, 15, 1933; онжеи Кнауа+ С. В., там же, 
а е Ч1тапа 1. В., 75сНг. ехрег. МеЧ., 87, 683, 1933. 
5 Тепфеизвеги @., Ось, тей. \Мзсьг., 1894, 1032; \Мел- 
: Е же, 1934; Уогк-раугез М. Е., Вг. шед. {]., Ш, 
ое; см; также Тв Гере О. и. Мопт| пя С., 7зсвг. Кит. Меа., 
} АЕ пиз-Бечул,, 7зспг. КИп. Меа., 33, 258, 1897. 
Н. ]- и; Нескзсвег Н., В!освет. 7зсйг., 162, 32, 1925; 
и - вет Е, ©. г. 
Е - ем у= Е: м 






с. В1о1!., Райз, 108, 303, 1931. 
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усной. ‘кислота а ен примерно | г тироксу 
бычно повьинается образование -ацетальдегида в ие. 
ени- — о у толиЗУ. на 6 — 13} 
часа“. — Ее 
"Содержание молочной кислоты -В- `головастиках» находя. 
щихся: в течение- 24 суток под влиянием тироксина, на-50% 
выше, чем у контрольных животных. : 
— После -впрыскивания тироксина- содержание ен кис: - 
лоты в крови кролика несколько повышается о уве- = 


крови-  базедовиков ри покое. находится на верхней. 
транице нормы Однако. даже незначительная -рабо = 
‘няющая уровня молочной кислоты в крови — их 
ает_у базедовиков заметный подъем.  — = 
одробно исследовал изменение `уровия молочной 


гипертиреодированных кормлением пороником 
Нри помощи фарадического раздражения : 

5 минут, содержание молочной 

отного Е 


и ут после начала раздражения 
лось А 68, 27,04 и 26,23 мг%, т. е. 
то и в конце периода раздражения. 

- После длительного подвоза тироксина содержание молоч 
ой кислоты в сердечной мыпще кролика отчасти было так же” 
ысоко, отчасти несколько выше, чем Уу- нормальных живот-- 

их 7. Содержание нерастворимого. в кислотах общего фосфора 

ние фосфора на отдельные фракции не меняется при от 
ироксином*._ При тяжелом отравлении про 
щитовидной железы повидимому: падает содержани 





в мышце. 














* 


= ‘кроликов и конгек?. Скелетные ны Животных, 
| б НО Е типе 
неют 1 *. 1ри озе всле 
=. ео ое, кание молочной КИСЛОТЫ В ск 
яя ев аа и кроликов несколько повышено; при_ 
а г рений оно резко понижено 3. В измельченных | 
ря о ПиНОВ, погибших после подвоза щитовидной же 
лезы, не образуется гексозо-фосфорнокислого эфира“. 


Под. влиянием подвоза тироксина отравление монобромуксусной 
- кислотой не может полностью подавить образование молочной Кислоты 


в серА 
_ погибших вследстви 


В мышцах кошек, отравленных тироксином, содержание 
общего нерастворимого в кислотах фосфора ниже Е 
— Относительное распределение на отдельные фракции не из- 








_ меняется. 2 - | р : ной жел 
‚ _ При аутолизе сердечной мышцы гипертиреоитичных конек Г ода в 
не удалось установить разницы в образовании молочной —— | По 
ло ‘содержании нерастворимых в кислотах фосфорных зи 













' 
соединений по сравнению с нормальной сердечной мышцей ®. | що) 
„ Напротив, при аутолизе скелетной мускулатуры тех же 





_ кошек образование молочной кислоты казалось резко пони- . № 

_ женным. Так напримёр по данным Бюлля и его сотрудников . д 
в мышцах гипертиреоитичных животных образуется лишь | $ ЛИТ 
-20—30% нормального количества молочной кислоты. Даже о ТАНИЧ 


после небольших доз тироксина, едва меняющих содержание | 
гликогена в мышцах, образование молочной кислоты при .] 
‘аутолизе уже резко понижается. При аутолизе мышц гипер- : 
тиреоитичных животных не наблюдается образования гексо- 
‚30-фосфорнокислого эфира.” Образование неорганического фос- 
вора из фосфатов происходит с той же скоростью, что в нор- 
мальных мыищах. г Е 
- _ По Бругшу и Горстерсу? дифосфорнокислый эфир гексозы 
_ лучше расщепляется в изолированной печени тиресидектоми- 
_ рованной собаки, чем в нормальной. 

















ке ж) Центральная нервная система __ 

ть немногие исследователи занимались анализом влия- 
_—^ Тиреоидектомии на психические функции млекопитающих- 
* Вице! 1 и ем 
А 10; 1032: 
Е ы М :. гоу. = 
1926; Вакеа а мот ГК Н. Р., Ргос. гоу. $0с., опоп, 100, 72, 
а ее Ч- а; МеЕасНеги Е Ри. 
ВЕТ а. Бенстске м о реое. Ве. био: ВЫ. а. 
А пагиз по Вае1ти 

а, Рен+1ске 





сотр:, ЕТезснг А. ебамахае:ГМ., В. 21. 


7. Ргос. $06. ехрег. В!01. а. Ме4., 
сотр., В иет! и сотр. 
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Невозможно установить, в какой доле. уменьшение работос по- 
собности центральной нервной системы участвует в общем 
_ уменьшении физической активности млекопитающих !, наблю- 
 дающейся после полной или почти полной тиреоидектомии 3. 

° По Лиделю и Симсону? у тиресидектомированных овец пони- 
_ жена реакция-на пищу и стремление к бегству при испуге’, 
но сохраняется желание убежать после фарадического раздра- 


УВ жения и стадный инстинкт. 
Лоты С Можно доказать, что у собак и кур? условные рефлексы 
— труднее вызываются после удаления щитовидной железы; 
Жани подвоз же небольших количеств железы повышает силу услов- 
Нормы ‹ ных рефлексов и уменьшает латентный период; т, е. улучшает 
не из. реактивные способности полушарий. У тиреоидектомирован-. 


ных кроликов исчезает рефлекторное сокращение кожных. 
мышц при прикосновении к спине“. При кормлении щитовид- 


ты — „ной железой рефлекс возобновляется после латентного пе- 
| риода в 2—3 недели. 

Юрных :=. По Попову и Кудрявцеву 5, а также Едловскому $ кормление 
Цей, а щитовидной железой сильнее влияет на обмен децеребрирован- 
© ЖЕ ных голубей, кур и морских свинок, чем у нормальных живот- 
пони- ге ных; время до смерти короче. Связь между децеребрированием 
НИКОВ и усилением действия щитовидной железы неизвестна. 

ЛИШЬ ое Длительный подвоз щитовидной железы вызывает у крыс 
Даже _  Тетанические ее природа которых. неизвестна. 

кание — 


3) Кровообращение 










1. Удаление щитовидной железы. Пока еще нет точных 
наблюдений об изменениях кровообращения животных, тиреои- 
дектомированных. в молодости. По Жанделиз и Паризо? и др- 
кровяное ВИ у них падает. При кровяном давлении кон- 
125 (в среднем 110) мм ртути у жи- 
ета тиреоидектомированных 1—8 месяцев 
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= н. ба. Е Атег. РВуЗЮЬ,, -12, 63, 
у 1925; Е Е 17, 73, 1933 ид др. Е 
и е цаге. ехрег. Р; 13, 19, 1923; Ащег. |- 
ее 72, 221, 1925; 15, ый, тб ув Е о 


амадомзк ку В. М.и сотр., Язенг. еврей. Рвузю, 9, 113, о 


| 1929; 16, 89, 1932; РИ. Агсв., 220, 165, 1928 (л : 
Е ит.); 223, 534, 8, '1929; 
лия” — АЗРШОЕ "Отан же, 350; см. также СВТ 6. и сотр. Ат. Ни 


щих” РНуз101., г 68 
ее ов, _ о Чем. т а. Меунте М. Бгос, ос. ехрег. В101. а. МеЧ., 

ара в. . 5 7 г ониже, Атег. |]. РВуз101., 92, 457, 1930. - 
‚+ А ором М. А. и. Кит {амдем А ‚А. РН. АгсП., 223, 329,-- 

12 6 - 
о, Е ]еатомз к ГР. Агсв, 4е1. В. Влосвет. `Наг, 4-9, 1932.:- . 
193 . 1 СашегопА. т. маг, 
мед и : и Сагм1свае! }., а ‘стр ре Руно ‚Зирр!- 78, 1923; я а 





3 ] еапае!112ер. се Раг1 
т, 1908; _]. ее. а: Ра. вет. о 1910. — те т о - 














назад павление было на уровне 

ртути. == 

— На основании 3Я СУДИТЬ, 
— няет ли тиреоидектомия чувствительность кошек-и кроликов 

к внутривенным  вливаниям строфантина*. - - 


Изолированное сердце морских свинок». тиреоидектомиро- — 


‘ванных. задолго до смерти, обладает нормальной чувствитель- 


ностью к строфантину, действие же кофеина и адреналина _ 


ослаблено*. т : = 

Тиреоидектомия ослабляет деятельность  ретикуло-эндоте- 
лиальной системы. = . Е : 

2. Подвоз гормона щитовидной железы. После подвоза 
щитовидной железы-или впрыскивания тироксина пульс мле- 
копитающих ускоряется“. Это ускорение особенно выражено 

- у собак. При резком гипертиреозе наблюдается мерцание пред- 
_сердийз. Не доказано, что животные с удаленным сапеНоп 
— еМаф ТС: ению веществами щитовидной же- 
- нормальные животные °. У кроликов и морских 
к тахикардия иногда отсутствует”. Частота биений изо- 
лированного сердна- собак и кроликов, предварительно обра- 
Эботанных тироксином, выше, чему нормальных животных 8. 
Частота пульса у человека может повыситься-до 120 ударов 
_ в минуту, как после длительного потребления щитовидной 
__ железы ?, так и после больших доз тироксинаю. 


































а. хрепатеЕ,, Агсн- 1. ехрег. Вгенпан,, 
- ‘там же, 167, 73, 1932. ЕЕ 
Кой! Аг 

































95; Не РЕ В. Г. 
гот у \'., 75сНг. КИп. Меа., 28, 
. имагиК., РН. Агсв., 124, 113, 1908; 
Е сотр., Атег, .]. Рнуз1ю1,, 30, 129, 1912; АЕ Бег оп1 
”.; АгСН: Наг. 48 Вто, Рка, 65, 63, 1916; Магк Ю. Е., РН. Агсн., 209, 
1, 1925; Кипае М. М,, Атег. . Рвуз101., 82, 195, 1927; Рагнопн 
©. т. Е РегеуЕСЕН., С. г. $05. Вю!:; Рамз, 107, 386, 1931; Рг{Ёе- 
зЕТеу ). Т. и сотр., Атег. ]. Рнуз1о1., 98, 357, 1931; Гемтз ]. К.а. 
МсЕасНнегир,, Ргос. 596. ехрег. В1юЁ. а. Меа., 28, 504, 1931; Вакеа. 
— Месаснеги, Уафег У. М,, Атег. ]. РпузюЕ, 98, 338, 1931$; он 
Е Неаге .., 8, 1, 143, 1932; АпагазЕ. С., там же, 66, Мепие 
в. В. и сотр. 
$ Ви4егтей Е. и. Вовпепкам Н., Ос. . Сыг. 
200, 120; 1927; Кииае. Е Е 
_® Мс1тбугем., Ашег. }. РВузоГ., 99, 261, 1931—1032. 
ТрегЕопь, Нег2ЕСта Е., 7зсвг. ехрег. Ме4., 53, 332, 1926 









. 96 сноски 1—4. - 
5 А., Малев. шей; \Мзсйг., 464, 1895; Апаегззоп .: А. 
п Р., ЭкапЧ. Агсв. РНузЮ., 8, 326, 1898; Мати з- 
Узенг. КИп. МеЧ., 33. 268, 1897. 
пи боп СН. В., В:освет. 1, 28, 293, 1926; Мохнтапта 
-М/.; КИп. \МУзсве,, 699, 1929; Зсни1ечег В. А., 
1561; 1928; Зи1пете №. \.. и сотр., Ашег. }. Рпу- 
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имеющихся наблюдений нельзя судить, изме. — 


о ——————- = —— 





: было указано выше, после длительного лечения щито- 
ВИДЕ железой, ведущего к гипертиреотическим явлениям, 
развивается гинертрофия сердца". По Смиту и_Мэк Кею? 
у гипертиреотичных крыс существует пропорциональность 
между высотой основного обмена и относительным весом сердца. 
Мы не будем останавливаться на более старых работах3 
—о влиянии вытяжек из железы на кровяное давление, так 
как авторы этих исследований применяли неочищенные пре- 
`параты, содержавшие неспецифические вещества (переходящие _ 
в вытяжку), влияющие -на_ гладкую мускулатуру. _Носле 
внутривенного впрыскивания тиреоглобулин -тироксина- 
кровяное Давление не изменяется“. Необходимы ещ более 
подробные 1 исследования для того, чтобы выяснить, вл! 
длительный подвоз щитовидной железы на-кровяное давление.  — 
_В опытах Тренделенбурга кровяное давление повидимому — 
повышалось. С другой стороны, Альбертини и Лану наблюдали — 
у кроликов понижение давления. После длительного кормле- 
ния щитовидной железой в сосудах кроликов были отмечены 
а я тедйа °. : 
авшие тироксин, были менее 
в, с другой стороны, по 
ивается тироксином. 


кролика более чувствит 
льнее отравляется лактатом натрия чем нормально 
рдие?; ‚3; повидимому ЭТО зависит от того, что оно 
дце в целом, сокращается чаще, чем нормальное. 


м. против Ва 
ЕВГ. -М.а 


= тва -В., 7зсйг. ехрег. М : - 
тгаипЕ., 23сйг. ехрег. `Меа., 68, 106, 1929; см. также Бепате, 
$ +о0уем., "Агсн. 1. ехрег. Ра{п., 155, 183, 1930. См. таюже Егецпа 
Н., Озсв. тей. \зсвг., 1929, 1931; он же, \егн. Ч%св. рнагитак. 
бе. 73, 1932. Е - Е : 
МсЕБаснеги Ш. и сотр., ]. сИп. шхез., 9, 16, 1930. 
° Наизпа! {егрР. её ] еапае!т12е РБ. С. г. 50с. В1о1., Раг5, 
54, БОТ, 1902; МемфопЕ. С., Атег. .]. РВуз1оЕ,, Е 12, 1924. Е 
1 Так у А1 Бег оп Ь ‘см. также Тенеченг С. Е., Атег. у 
Рвуз101., 76, 20, 1926; Вегомаг! А. и. Кизсн!искуб,, "Агсн. ^ 


- Ю Тренделенбург, Гормоны, т. И 





щается, а иногда наступает одышка. У двух кроликов, полу 
чавших тироксин, Ландольд! при наружной температуре в 22°. 
отметил частоту дыхания в 126—132 в с против 5, 60, 


86у трех ЕВЕ Животных. 
Кунде* указывает, что у гипотиреотических собак частота 
дыханий может утроиться и даже учетвериться. 
После предварительной дачи тироксина (0,02 г на 1 кг) мор- 
фий не так резко уменьшает частоту дыхания у кролика, 






















как у здоровых = —> 


к) Гладкая мускулатура кишечника и матки 


Тиреоидектомия не уменьшает у собак голодных. движений 








ИЕР вышеуказанных. оображений мы не остановимся на 
_ работах о влиянии вытяжек щитовидной железы на движение 
_ кишечника и матки. Тироксин не имеет определенного влияния 
_ на изолированную тонкую кишку кролика °. Тироксин тормо- 
зит тонус изолированной матки морской свинки $. — 

_ Хронический подвоз щитовидной железы усиливает голод- 
ные движения желудка’, опорожнение желудка происходит 
быстрее; продвижение содержимого тонких кишок ускоряется 3. 
Так например обычно у нормальной собаки. восходящая кишка 
начинает наполняться через 5 20 ‚ кормленных 
железой, —через 3—4 часа ние деятельности 

_ пищеварительног и после поддиафрагмальной 
ь ‘замедляющей | деятельность желудка и 

























ы. реких свинок, кормленных щитовидной железой или 
получавших тироксин под кожу, спонтанные движения выре- 
занной матки более оживленны 10, точно так же у кроликов, 





вхрее. Рафв., 162, 169, 1931; Ра Е оп С. 1. 1 | 
ВЫ, Рам” 107' 85° т, её Регеу1с} Н., С. г. $0с 


ТГапаоге Н., 7зсвг. В1о1., 90, 327, 1930. 
* Кипае М. М. Атег, 2. РНуЗЮ!.. 82, 195, 1927. 
ЕЯ ыы р Е.Р., Агсв. {. ехрег. Ра{в., 151, 341, е- = 
о А: 
_в4, ‚т, о, Кга{ 1 по! Р. М. ‚ 7зейг. ехрег.. ей м 
атштеЕР. $., Атег. . Е 56, 386, 1921; 5вагреу- 

Ее ‚ Опаге. .]. ехрег. Рнузю 5, 181, 1923; ги 5афо. 

- В А. а 2.3 ть 
ат 1ПОТЕА., 73сйг. а т. 64, 376, 1929; Безёег О. 
пА. ]., Ашег. ]. РВу$1о1., 10, 598, 1932; Бей ег О., Ваг- 
С ат! зоп д. ее там же, 605. 
еги. Саг!зоп. 7. 
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а период замедленного дыхания короче, чем у нормальных жи- Е 
вотных. Большие же дозы морфия (0,1 га в так же, 
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получавших порошок- щитовидной ты, движения изоли- 
рованной кишки ‘усилены * = 





— Автоноиная нервная система 


Цион? впервые. ‘указал, что подвоз Вытяжки из пися 
железы в кровяное русло немедленно изменяет возбудимость 
автономной нервной системы. По его данным после впрыски- 
вания иодотирина раздражение блуждающего. нерва сильнее 
влияет на стоту пульса, вто время как уда : щитовидной : 
ывает какофонию регуляторов” ‘сердеч 
ности, а именно уменьшение возбудимости - _Уариз 
зог и увеличение возбудимости симпатической системы. 
того иодотирин повидимому устраняет паралич уаи$, вызы- 
ваемый атропином или никотином. Ашер и его сотрудники? 
не смогли, правда, подтвердить данные Циона о повышенной 
возбудимости Черге$$ог иодотирином, но они получили тот же 
эфект после подвоза экстракта щитовидной железы. Ашер и его 
сотрудники построили свой метод доказательства выделения 
гормона из щитовидной железы на посылке, согласно которой 
гормон повышает возбудимость Чергеззог, и дальнейших пред- 
положениях, что он оказывает то же действие на уазиз и зр!апсй- 
11С0$. 

С другой стороны, Фюрт и Шварц“ не нашли после впрыски- 
ваний иодотирина повышения возбудимости Уазиз и_4ергез- 
зог. Другие авторыб также не смогли убедиться в справед- 
ливости выводов Циона. Шарпей-Шеффер не отметил опре- 
деленного усиления возбудимости Чергеззог после подвоза 
экстракта железы. Другие контрольные опыты $ в большинстве 
случаев также не отмечали повышенной возбудимости Чергез- 
$0г, уабиз, спогаае, зр!апсНи1сиз и зутраНиИси$ после впрыс- 















1 Таа $., Тонокьы, .. ехрег. Меа., 15, 419, 1930. 

3 СуопЕ. ч., РИ. Агсй., 70, 126, 1808: 73, 42, 1808; см. он жеи 
Озма!А А., там же, 83, 199, . "1901; ОзмаГалд,., там же, 164, 506, 
1916; 166, 169, 1917; Согопеа 1 0. „’Агсв. _ибегпаф. "Рваппасодуп., 23, 
353, 1913. , 

з АзнегЕ. и Е! аск м., енг. В101., 55, 83, 1910; он же и 
ВоаЕм. Е. у., СЫ. Рвуз191., 26, 223, 1913; он же, Оёзсв. тей. \/зсвг., 

1916. _ 
=. & Багён о. у. о РИ. м о 

в Е Р|Нуз!01. её Рай. 5еп., 1 ‚ 1911; ЗВагреу- 
> а О 18. "1024. . 

ы Е Киа \Уегн. Копег. шп. Меа., 28, 231,1911; Ма] е\- 
зку \. Е,, 1251г. Вто1., 85, 342, 1926; Нега? е1а,Е. ‚ 7зеНг. а: 
Меа., 55, 332, 1926; Вабк! и и 'Ргеуег, Кгауег и. Ргеуе 
по Кгауег О. и Зафо О0., АгсН. Т. ехрег. Раё., 128, 67, 192 
Ее! а фего \. изсВ 11 ТЕ., там же, 124, 94, 1927; Е1афоме. и 
Мог: мофоу М., там же, 131, 127, 1928; "Ргуегге Н., Оцаг. {]. 
ехрег. РВуз101., Зирри., 110, 1923; 19, 61, 1928. 
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На езражений изолированного сердца и элек- 
тричеством также не было отмечено повышения возбудимости 
лиянием тироксина. - 
—Габке ея указания о влиянии инъекции экс- 
тракта ‘щитовидной железы, иодтирина, иодтиреоглобулина 
и растворов тироксина на силу действия ядов, влияющих на 
‘парасимпатическую или симнатическую систему, В острых 
опытах не удается с уверенностью доказать повышения нь 
ния адреналина. После подвоза щитовидной железы никотин 
‘резче ускоряет пульс. Новидимому после подвоза тироксина 
‘усиливается также действие пилокарпина, холина и других 
средств, влияющих на рагазутраси$ ° (частота пульса, пери- 
стальтика). Контрольные опыты“ не подтвердили „данных, 
согласно которым впрыскивания экстракта щитовидной железы 
_ устраняют парализующее действие атропина 5. - 
—  Тренделенбург и Фогт® не видели определенных изменений 
кровяного давления после раздражения уаэи$ и введения адре- 
налина или ацетилхолина в связи с внутривенными впрыски- 
ваниями- тироксина. Е : : - 

"На основании`всего вышесказанного можно утверждать, что 
тормон щитовидной железы не вызывает острых изменений 
в возбудимости автономной нервной системы. До настоящего 
‘времени было проведено лишь мало опытов над возбудимостью 

_давне 





























: автономной нервной системы живо 
—  Ностью щитовидной езыили гипе 











рвом случае _ 
} _усили- 
Ц Гат -крово- 
‚рмление щитовидной. роксина 
) автономные нервы, регулирующие кровообраще- 
ие; в обратном направлении”. Длительное} кормление боль- 
_ Шими количествами щитовидной железы по Альбертони $ резко 
_ понижает электрическую возбудимость блуждающего нерва 
















у собак. 
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гбм .]., С. г. $0с. В1о1., Рам, 99, 1681, 1928. 

а: 
А;., КИп. Узейг., 1063, 1925; Ктоп+омк $1 по Вег. 
1923; ВеупоГаз СВ, Ргос. $0с. ехрег. В10|. а. Меа., 

п11 $ \., С. г. 50с. В101., Райз, 98, 800, 802, 1928. 
У В. у., УЧеп. Кип. У/зсйг., 6, 1900 и др. 

изВ. ц, Ве едепёва! Н., Вен. КИт. У/зсВг., 
шапп. Е 
игЕР. м. УовйЕМ., Неопубликованные опыты. - 
пакеве,, Агсн. Е. ‘ехрег. Ра{й., 132, 349, 1928; К 5- 

рег. Ра{И., 128, 61, 1928; В1аи М. Е. п. МеМатага 
г., во. а, Мед., 27, 997, 1930; Кобауазнг 5, по 


ТР. Акс, На. 4е ВЮ. Ра, 65, 63, 1916. 
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кивания теплокровным экстракта щитовидной железы ‘или. 
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У тиресидектомировазных кроликов длительность сужения. зрачка 
на свет повидимэму оольше, чем-у-нормальных контрольных. животных: 
впрыскивание тироксина уменьшает период сокращения =. По Эппингеру 
и его сотрудникам у тиресилектомированных собак ослаблено миотичес. 
кое влияние пилокарпина. По Ашеру* влияние атропива на зрачок ти- 
реоидектомированных кроликов продолжается: дольше; чем у нормаль- 
ных животных. Мидриатическое действие гоматропина проявляется резче 
и более длительно у микседематозных детей и_у взрослых с типотирео- ^ 





тическими явлениями, чем у здоровых взрослых 4. 









остепенно развивающееся ^ повышение возбудимости 


олько опыты с адреналином; ‘упоминаемые ниж 
симптоматология гипофункции: щитовидной жел 
влений ее продуктами, но и’опыты с’ эрготамином над- 





тиреотичными животными и людьми. Адлерсберг и Норгес 8 ^_ 


впервые доказали его антагонистическое действие на-базедо- 
виков: основной обмен и тахикардия ослабевают. Эрготамин 
может уменьшить влияние подвоза щитовидной железы на об- 
мен® и затормозить тироксиновый диурез *. Он понижает основ- 


° ной обмен нормальных кроликов сильнее, чем тиреоидектоми- 


рованных Е повидимому гормон щитовидной железы действует 
на симпатические клеточные элементы, которые парализуются 
эрготамином. = ЕЕ с = 


м) Влияние на глаз 
Экзофталм, возникающий у аксолотлей после кормления“ 
щитовидной железой или впрыскивания тироксина, должно- 
быть является следствием деформации костей черепа; таким. 
образом невозможно установить связи между этим экзофталмом 
и экзофталмом при базедовой болезни. - 
При кормлении щитовидной железой, продолжающемся 
длительное время, экзофталм появляется необязательно. Не- 
сомненно однако он может иногда образоваться у кроликов 10. 






Во11ГА., 23зсНг. Во, 93; 356; 1933. = 
р1пвегн.и сотр., 7зсйг. Кип. Меа., 66, Ё, - 
пегЕ.., Уегв. 4&5св. без ши. Мед., 23, 118, 1906. - 
$ Р., ЕпаокгитоГ., 6, 345, 1930 —^ Е" 
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5 ТегзБеге О. и Рогоез О., Ку. \зсйг., 1480, 1925; лит, 
у Маг! пеи сотр.; Г. с. РТафЕё В, Ки. \/зенг., 258, 1930; + еу 
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8 Маг! пе О. исотр., Ргос. 50с. ехрег. В101. а. Меа., 24, 662, 1927. 
э Саг! $ опА. ]. и сотр., Ашег. ]. РрузюЕ., 30, 129, 1912. 

10 Кгаиз Е. и ЕггедепенаЕ Н., Вен. КНи. М/зсНг., 1709, 
1908; Ноппт!ске, Уегн. @45сН. Сез. СЫе., 37, 118, 1908; 1зсоуезсо 
Н., С. г. $0с. В1о1., Рам, 69, 391, 1910; КГозен.., Его. шп. Ме4. и. К- 
Чегнейк., 10, 167, 1913; Мона! А. м., 2. шп. Меа., 19, 354, 1898; 
см. также Е 4 шип 8 по Е! {1 о ВА. К., Атег. {}. теЧ. $с1., 134, 390, 
1907. 
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ннервируемых симпатической нервной: истемой; го- — 











Иногда кормление веществом щитовидной железы, содержащей _ 
иод, вызывает экзофталм у крыс. 

`Кунде * не видел пучеглазия у собак, получавших тироксин; 
у кроликов же оно получалось как после кормления железой, 
так и после впрыскиваний тироксина. _ 


: Е н) Теплорегуляция - 


1. Удаление щитовидной железы. У тиреоидектомирован- 
ных млекопитающих наблюдается тенденция к понижению тем- 
„ пературы тела; часто температура у них ниже, чем у нормаль- 
ных животных3, хотя это и необязательно. Уже старые иссле- 
дователи обратили внимание на то, что тиреоидектомированные 
животные чувствительны к охлаждению; Эйзельсберг указал, 
что тиреоидектомированные кролики погибают в холодные ночи, 
а Горслей отметил, что’обезьяны, лишенные щитовидной железы, 
дольше живут в тепле. Несомненно тиреоидектомия ухудшает. 
приспособляемость организма к низкой наружной темпера- 
туре. Болдырев“ установил на собаках и кошках, что последние 
‘после удаления щитовидной и паращитовидных желез реагиру- 
ют резким падением температуры на охлаждение в прохладной 
ванне. Контрольные исследования дали тот же результат 





у тиреоидектомированных овец5, кроликов ® и морских свинок” 2 з 
даже при сохранении паращитовидных желез (только Огава® - И 
не установил ненормального охлаждения у тиреоидектомиро- Я 









ванных кроликов). При переводе | 
пературу это нарушение со 
вследствие гипертрофии л 


наружной температуры повышением окисления®, 


- “Кигокама К. а. Тзипоаа Т., 'Тгапз. ар.ра®. $ос., 19,562, 1929. 
- 2 Китаем. М., Атег. 3}. РВУЗЮ1., 32, 195, 1927. } 

8 В 1зе1з Бего А., Агсн. Кип. СЫг., 49, 207, 1895; Зо ппе 5 
7зсйг. КИп. Меа., 80, 220, 1914; Нои ззау В. А., Нив Н., С. г. 50с. 
Ь101., Рам, 83, 1242, 1920; Ерр1п бег, Еат+а и, Киа 1поег,; Г: ае11 
Н. $. а. $1 трзоп Е. О., Атег. .]. Рвуз1ю1., 72, 56, 1925; Бо м. М., 
Оцаге. }. ехрег. Рнуз!01., 13, 241, 1923; Наизва 1 {ег Р. её Чеапае- 
Не Р.,С.т; $06, Вю, Рам, 54, 597, 1902. | | 

5. Вот аугеЕ РМ. 0., РИ. Агсв., 154, 470, 1913; см. также $ шЕЕВ 
].Е., /]. оЕ РВуз1о1., 12, 379, 1894. 

—_* Наизва! {егР. её ]еапае!1 хе Р., С. г. $0с. В1о1., Раг1, 54, 

597, 1902; Г.1ае!га. тт рзоп. 

__ ® Каге1 к! пр., 2Ы. Рвуз1о1., 28, 619, 1914; ЗспепкР., Агсн. 
Е ехрег. Рафв., 92, 1, 1922; СогЕ С’, там же, 95, 378, 1922; \аат\., | 
там р 129, 1, 1928; см. против Тзеизен т Га К., там же, 98, 221, 1923. й 

Рег {Тег Н., Агсн. 1. ехрег. РаёН., 98, 253, 1923; А Баегпва 1- 
Че {: Е.В» Агсп., 208, 476, 1925. 

неа Ма 5Н., АгСН. 1. ехрег. Раён., 100, 300, 1925. 

т) гапакр,, АгсН. Е. ехрег. Раё®., 90, 330, 1921; @га!е 
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_ мер Гильдебрандт нашел, что 


_ вается на 8%, а через 4 дня 
Нялось 18%; в другом случ 


которое лишь на немного меньше, чем до операции Так'напри 
ых ^ | Ии- 


у крыс при понижении внешней 
потребление кислорода увеличи- 
после операции повышение рав- 


ае при понижении температуры 
ь о б 
с 18,5—19° на 3—4,5° потребление кислорода увеличилось 


на 23%, а через 8 дней после операции на ЕЕ: 
Таким _ образом выпадение функций щитовидной железы 
в первую очередь понижает физическую регуляцию: ‘и без того 


температуры с_20,5 на 4,5° 


отно о узкие сосуды (уши тиреоидектомированных кро- 





тадны) не реагируют на охлаждение достаточным 
сужением, которое позволяет в нормальном размере регулиро- 
вать теплоотдачу. При искусственном понижении способности 
к теплорегуляции после перерезки спинного мозга тиреоидек- 


томия по Айзеншмиду не влияет на оставшуюся способность 
к регуляции. | 


По Мансфельду и Папу * изолированные сердца предварительно ох- 
лажденных животных потребляют больше сахара, чем в норме; после 
тиреоидектомии этой разницы не наблюдается: Е 


Животные, у которых удалены щитовидная и паращито- 
видные железы * или одна только щитовидная железа 3, плохо 
защищены от перегревания ›е_ Пол т 
и 20) и вместе с тем регуляторн 
нижены. : к 

Неоднократно указывалось, что тиреоидектомированные = 
животные отвечают на повреждения, вызывающие лихорад- 
ку, меныпим повышением температуры, чем в ‘норме. Тепловой _ 
укол“ вызывает меньшую лихорадку; в ответ на бактериальные 
яды животные отвечают меньшим повышением температуры 5. 
Однако Графе и Редвиц® не заметили влияния тиреоидектомии 
на теплообразование и’ белковый обмен при лихорадке. Впры-_ 
скивание спермы” или тетрагидро-8-нафтиламина ® вызывает 
при гипотиреозе нормальную лихорадочную реакцию. — 
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бег \., В!юснет. 2зсвг., 121, 14, 1921; Еое\! 
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О. и. Мезегк о Ы. РВуз101., 28, 197, 1914. 


5 М Те1ас ‘и ЕгизЁ 1., РН. Агсн., 161, 399, 1912; Сгатег 
\., Е Е Ве Венманоп из., стр. 88, Топаоп, 1928; см. против 
Наг!Р., РИ. Агсв., 176, 123, 1910. Е - 

‹ в Ога! еЕ. и Веам!Е2т Е., 73зсВг. Рвуз10|. Свет., 119, 125, 
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в, Епдег|епЕ. и сотр., АгсН. Г. ехрег. РаёН., 122, 195, 1927, 


з ВоискКаегй .). /]. и Неуматз С., АгсН. Ицегпае. Рвагтасо- 
уп., 35, 153, 1929. 
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АА После ти" ^ Нормальная” 
— Нормальная а | реоидектог | Ома Е 
. Жемпература 19: ний — | Аературя: 
-| Е РЕ 
1 т ы ее э 
26° 7 —6 Ее] 
77 - 229 8 8: Ея 29° 7. 
22 9 ЕЕ 2 
ГОРЕ о - 
24° 2 м: 32° 
= 255 23. 1 33 = | 
=_= 267 ро 248 
—- [ден КЕ >| 98. 





По Пфейферу и по Огава тиреоидектомия не ухудшает регу- 
_ ляции-по отношению к перегреву. ^^ - ы 





`_ _  Авние животных, кормленных щитовидной железой при пони- 
°  Жении: наружной температуры, не изучено. Они хуже защи- 
щены против перегревания, чем нормальные животные 1, у них 
наблюдается усиленная одышка, более резкое повышение: тем- 
пературы, отсутствует ослабление окислительных процессов, 

_ и они скорее погибают. Столянд и Киней ежедневно кормили 
крыс 0,2 щитовидной железы и содержали 3 группы животных 
бали в среднем 
и: 18° жила 
о я а: вызывает 
нение. температуры?. | НЕЕ 
акже несколько повышает температуру тела, 
’ повышение температуры резко выражено у ежей. 
ыскивания экстракта щитовидной железы ежам, 
_ находившимся в зимней спячке, температура у них быстро под- 
нималась. Так например до впрыскивания—5,5°, через 1 час 
после впрыскивания—6,5°, через 11|, часа-=18°, через “часа 
--5 минут—32°, через 2 часа 55 минут—34,5°, а через сутки после 
































ой железы иногд 


















еб ЕоГап 40.0. а. К! ппеу С., Атег. 3]. РВуЯо1,, 49, 135, 1919; 
АБе!1!т -]., В!оснем. 2зснг., 137, 237, 1923; А БЧегнагаап Е. и. 
_ МегЕНетмегк., РИ. АгсН., 219, 588, 1928; Зе1{е Ю. М., Зс1епсе, 
— И, 513, 1928; Гап ЧОТеН,, 23свг. Вло1., 90, 327, 1930; см. также В га #. 
геи. Таёим, цит. стр. 118; сноска 3” ^^ . 
См. у РопафН 3., УшсН. Агсн., 144, 253, 1896; Е ррёпвег, 
_ Ва!4аи Ваа!теег Сгашег, А1БегвопгР., Агсн. "Чай 
__ е Вю, 65; 63 (Ра), 1916; Тзепзсншта В., Напаь. погт. рай. 
РВуз!!., 17, МТ, 67, 1926; Зи р: пеги.. В., Ашег, 3. РВуз1юГ., 83, 135, 
ИЕ 92, 072, 1930; Рефтеги Саг! зов, 
я Китаем. М., Атег. ]. Рвузо!., 82, 195, 1927. 
АЯ ет Е Еее ехрег. Раён., 86, 150, 1920; 87, 406, 1920; 91, 
_ 12, 1921; см. таюже-5 спепКР., РН. АгсВ., 197, 66, 1922. 
^ 152 : 











№ Подвоз гормона щитовидной железы. Повидимому’ пове- 
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- таблица 20 


Частота дыханий кролика (в 10 сек.) 
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Наружная После ! Наружная —. Носле_ 
ан Порма тироксина | температура Рорма тироксина 

23° 10 22 30° 

24° у =: 3 

25° 12 

26° 13 

27° 14 

28° ЗЕЕ 

20° - | 6 





У некоторых видов кроликов и кошек, ги и 
ствие предварительного’ кормления щитовидной железой, 
рванных волос вырастают менее или вовсе не пигментирован! 
Однако если таких животных содержать при низкой наружной темпе- 
ратуре (ниже 65°), вырастающие волосы нормально пигментированы не- 
смотря на продолжающийся гипертиреоз: По Ильину* такого рода из-. 
менения в пигментации о могут быть объяснены ЕВ тепло- 


з допаек В., . Ус - 1629, 1 1924 = 
РЕЕЕЙ №: Аз, АГСВ. Бим. еснап., 125, 306, 1931 и 
3 АЛЧЕЕОЙЫ. Вегашап, Ога \\. М., МЕНЕЕ. ее теб. 
ЕН 
«к! 


Е = и др. = 
ВЕК., Унцев. Агсв., 176, 260, 1904; Согопеа1 в. За 
ана. 5: От, ‘цит. ие Агсв. @! 215101., 29, 191, 1930/31; 
от Бего и сотр., В1освем. 2зсйг., 199, 113, 1928; Ка 
МНЕ. тед. "Акад. Кобо, 6, 329, 1932. ° к манзЬ т 
: Еррёпзегн,, Рано! и. Тег. Чез илепзсЫт. Оеденз,. „Веги, 19т 





же грудной железы были 


‘его ета Е 




















зыря, что у задолго до того ее Живот 
выделение воды замедлено и что - Я ания соле- 
вых растворов остается отек, сохраняющ колько дней. 
После кровопускания разжижение крови происходит медленно. Е 
Шал* также определил у, тиресидектомированных кроликов - 
задержку выделения выпитой воды, однако он е заметил За- 
медления выделения воды после внутривенных вливаний соле- 
вых растворов. При впрыскивании тиреоидектомированный - 
кроликам гипертонического раствора сахара вода притекает _ 
в кровь медленнее, чем обычно, вследствие чего диурез тормо-. 
зится на длительное время ?. : Е 
Содержание воды в крови, мозге и костях тиреоидектомиро- 
ванных крыс3з понижено. У атиреотичных кроликов“ коли- 
чество воды в коже незначительно повышено; нет уверенности 
в том, что в сердце ‘увеличивается содержание воды 5. 
_Данные по вопросу об образовании отека при питании 
солевым раствором изолированных органов атиреотичных кро- 
_ пиков противоречивы: в части изолированных задних лапок 
‘образование отека было несколько слабее, чем в ‘норме 8, в дру- 
гих же лапках и ушах наблюдался более заметный отек 7. Куски 
° МЫШЦ тиреоидектомированных кроликов набухают слабее, 
а действие на них солевых растворов сильнее, чем в норме8. 
2. Подвоз гормона щитовидной железы. Уже более старые 
исследователи неоднократно указывали, что кормление щито- 
видной железой увеличивает количество мочи?. Коронеди 
наблюдал резкое повышение мочевыделения у атиреотичных 
собак после подвоза препаратов щитовидной железы. Он при- 
писал это действие‘влиянию гормона на почки и противопоста- 
_ ВИЛ щитовидную железу—«физиологическое мочегонное» —бес- 
_ СИЛЬНЫМ при данных обстоятельствах фармакологическим диу- 
ретикам. ^ "Е. 
После подвоза щитовидной железы увеличивается выделе- 
ние воды, введенной рег 05. Из всех органов гипертиреотичных 
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кроликов содержание воды заметно уменьшается лишь в коже. 
в печени, почках и желудке количество воды несколько т 
шается!, содержание воды в сердце кошек, кроликов и крыс 
не меняется *. Изолированные лапки гипертиреотичных кроли- 
ков легче отекают при питании физиологическим раствором з 
склонность изолированных мышц к набуханию увеличи. 
вается “. Имеются наблюдения 5, согласно которым колоидо-осмо- 
тическое давление крови кроликов может. увеличиться и 
даже добавление щитовидной железы к сыворотке ш уйго по- 
вышает колоидо-осмотическое давление; однако эти наблюдения 
не были подтверждены 8. г а 
— По Гильдебрандту и Фуимаки, Гафнеру, Эпштейну? впры- 
скивание тироксина вызывает у крыс и-кроликов резкое повы- — 
шение мочебтделения, длящееся несколько часов (табл. 21). 
Однако подобно подвозу щитовидной железы тироксин также 
не повышает выделения воды после внутривенных вливаний 
солевых растворов. Так как диурез после щитовидной железы 
и тироксина протекает при резкой гидремии?, увеличивающей 
общее количество крови на 40% за несколько часов, в то время 
как поперечнополосатая мускулатура теряет воду, можно 
предположить, что этот диурез в первую очередь внепочечного 
происхождения °. Повидимому гормон щитовидной железы по- 
вышает проходимость эндотелия капиляровдля воды и соли. : 
К тому же при расщепленйи белков освобождается связанная 
с ними вода (Эппингер). = 
Добавление тироксина к крови не влияет на мочеотделение. 
‚ почек в сердечно-легочно-почечном препарате 1". =—_ 
При длительном подвозе щитовидной железы у крыс и собак — 
развивается полидипсия. Гипертиреотичные собаки могут по- > 
треблять количество воды, во много раз превосходящее норму | 
(рис. 28). Уже первые исследователи, кормившие людей щи- 
Ки Е Е а. ЕЕ: —— 
= Би . 1 Е ы р ее 1, ‘примечание 8; МсКа уеЕ. М. 
Вегетан Н. С., ]. сИп. Тиуезйе., И, 497, 1932. = 
$ Зафо СВ. = ОЕ = я 
« Зафо т. Е : 
; “Ма! КЕп 5. }., Кит. УУзенг., 551, 193 
|5 То ВокКи .]. ехрег. МеЧ., 15, 119, 1930. 
Ое1кеге Н.А. 
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т РН 282—105. 1921, Воагоп Е. Е Ее 
: РНуз!01., 82, 195, . Е о 
там же, и 1. Саг! зом, цит. стр. 141, сноска 6; 
ТсвтегС. Р., Епаосгтотову, 17, 73, 1933. сыне. 
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Выделение о. 540 м. 


Приток воды из тканей .> Е 
Приток МаС! из тканей. .- 





товидной железой, обратили внимание на повышение моче- 
отделения (рис: 27). В 1895 г. Гейншеймер ® рекомендовал те- 
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Рис. 28. Собака. Влияние подвоза железы на водный обмен. Между стрелка- 
ми ежедневно подвозилось 1 г порошка щитовидной железы на килограмм 
: веса. Каждая точка на кривой (между точками 5 дней) соответствует сред- 
-  Н6му размеру ежедневного потребления жицкости и количеству мочи в от- ` 
Е & дельные дни пятидневного периода (по Баррону). 
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п) Солевой обмен и кислотно-щелочное равновесие г 


1. Удаление щитовидной железы. Данные о влиянии удаз — 
ления щитовидной -железы ‘на кальций крови’ разноречивы. 
По Лейтесу ® и Вернеру? уровень к льция-у- ‘тиреоидектомиро- — 
ванных собак несколько повьинается, по другим авторам пони — 














выделение кальция в молоко; уменьшается ВЕ тносител 
` ное содержание СаО. Количество фосфора в молоке уменьшается. 
в меньшей степени". 
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рх Агсв. + `ехрег. Раф, _39 
1897; Е. „рртазе 
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Удаление щитовидной железы повидимому не 
количества хлора в крови *. Атиреотичные животные не 
но медленно выделяют поваренную соль, введенную в раствор 
рег-0$?. Так. например Эппингер установил, что собака, выде. 
лявшая в течение 3 часов 52% подвезенной соли, после тиреоиде 
томии при прочих равных условиях выделила лишь 3 
2. Подвоз гормона щитовидной железы. Кальциевый обм 
относительно сильно нарушается гормоном щитовидной желе 
После кормления железой у морских свинок? (но не так зак 
номерно у собак “) содержание кальция в крови увеличивается 
Выделение Саи Мо у собак и кроликов заметно увеличиваетс 
при ежедневной даче кролику 0,05, О1 и 0,3 г щитовидной желе- 
зы потеря Са на 1 кг в неделю соответственно равнялась 7,228 _ 
и 662 мг. Под влиянием ‘кормления железой содержание каль- 
ция в мышцах вначале несколько уменьшается в. У морск 

































ских я кро 
свинок, кормленных железой, не наблюдается уменьшения | 
количества кальция в печени 7. Костная зола кроликов, корм- 
ленных щитовидной железой, содержит несколько меньше Са, 
_— Чем в норме*. Кормление щитовидной железой и у человека Только в 
_ вызывает значительное выделение кальция °. Е . Вода т 
: одвоз щитовидной железы не меняет содержания кальция 
_ и натрия в сбрдечной мышце крысы 10. вы: 
_По Чуми"у кролика после повторных впрыскиваний тиро- т 
ксина увеличивается выделение железа. не я Вода 
Подвоз щитовидной железы влияет и на другие минераль- 
ные составные части организма. По Парону и его сотрудникам После п 
У морских свинок, кроликов и собак увеличивается содержа- века ПОВЫ 
ние фосфора в мозгу 1, у кроликов и собак несколько повышается бывает ых 
= | Яве 
= т : 2 ‘тео й ож 
в ЧЕ Ной СГ её Бегет} СЕН., С. г. 50с. В1ю1., 99, 246, Рам ина ие 
1928; СоетноЕ. е Воснейа ]., там ж, 108, 196, 1931. г Ноя Пре 
т 2 ре: и Рапоое и. Твегар!е аез НЕ СНел | В 
.. Ве у ос паа1, Би]: шакту. ааниа ап * 
Агсй, 1. ехрег. Рафи", 102, 226, 1924 1 ый мой ОВ 
«тг оп М.С. г. 06. "Вог. 101, 233, Рам, 1929.1 Че’ ОД 
ы Загуопа Е. её Воць:е СН., С. г. Зос. В!о1, Рам, 74, 897, 1914; Ме, ЗАМ 
ато С. Г. и отр, там же, 99, 246, ТВТ 1930; 107, 388, 1931; м 
ом. также Китае М.М. и сотр., Атег. ]. Рнузю., 96, 45, 1931. й т 
” а а и а снг, Кип. Меа., 54, 38” 1904; Бат а де ом в 
и. ы . КИП. М/зсВг. Рая р Ре . В9., 
— Рагь, в, 620, ны 9, 1909; РагнНоп М., С. г. $0с В ры 
Е атапем., С. г. $0с. Во]. Райз: 245, 1928; 1 тоёо 
__ 3-, Во. епаоснт. 1ар., 8, 28, ох . ет р, ее 1 ` ь | 
р. > эдем., С. г. 306. В1ю1., Рац, 100, 577, 1929, СА, 
а ь Таш! т Е. и. Веизз А. у, ]ь. Кшаегнейк., 67, 261, 1908; Н но 
№ Мок сотр.» ]. сит. шуев., 7.97 1920" ЗЫ 
тт УИ Вере а Е не. В 
агни СНЫ Всп; 2аейг., 251, 418, 1932. а ма 
1930; 107, 402, "19 — егп ета -С. г. $0с. В1о1., Рам, 104, 443, и. 
: : Ки ВАМ 
и ут | 
р & 2. 
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уровень неорганического фосфора крови !. Многие ученые? на- 
блюдали увеличение выделения хлоридов-и фосфатов-во время 
диуреза вследствие подвоза щитовидной железы. Однако го- 
лодающий организм, не выделяющий больше хлора, неможет 
быть вынужден к-его’выделению подвозом щитовидной железы. 
Уже в первые часы после впрыскивания-тироксина начинается. 
значительное выделение хлора. Фуимаки и Гильдебрандт.на- 
шли, что два кролика, нормально выделявшие 0,54 и 0,26-г, 
через 28 часов после дачи тироксина выделили 1,23 и 1,34 г Мас! 
(табл. 21). Как выше сказано, выделение хлора начинается _ 
.- Уже в первые часы после впрыскивания тироксина (табл. 22). - 

Пе Фуимаки и Гильдебрандту это объясняется повышенным — 
переходом МаС! из тканей в кровь. = _ — 











Таблица 22 (по Эпштейну) = г 


б кроликов получают воду, а затем одновременно с водой подкожно № ме 
тироксина на 1 кг веса тела 
Количество мочи в первые 3 часа 
1 23 4 5 6 
Только вода _ 3,6 16,2 смз 
Вода -- тироксин 55, 44,0 



















Только вода -6,0 5,9 129 37 
Вода -- тироксин 33,4 42,8 21,9 85, 





После подвоза щитовидной железы или тироксина ело- — 
века повышается выделение хлора в мочу; это увеличение — 
бывает весьма значительным. Лер? у одного человека, выде- 
‘лявшего ежедневно 5,0; 4,64; 9,06; 8,48 и 7,86 г Мас! в дни, 
следовавшие после ежедневного впрыскивания по 2 мг тиро- 
ксина, определил 9,44; 13,86; 13,36; 14,39; 11,92; 12,47; 11,80 
И 9,03 г. 2 : : Е 

У человека, питавшегося в течение 30 дней безбелковой 
пищей, однократное впрыскивание 7 мг тироксина, вызвав- 
шее заметное повышение обмена и выделения азота, не из- 
менило выделения С1, Ма, К, Са и М5; выделение общей серы 
и общих сульфатов увеличилось; несколько повысилось и вы- 
деление неорганического фосфора с : 





1 рагноп С. 1. её СапапеМ,, С.г. $06. В!01., 103, 284, Раб, 
1930; Е 1; Кипдеи сотр. _ Я 
=. о Ро рвуз!о!. Спет., 2, 19, 1805; 22, 18, 1806; Ра ь 

р} ег, Ерзйе!т #., Агсн. Г. ехрег. Райй., ; 

р 11920: М а ВЕ РИ. ев 209, 437, 1925; см. также Ч пЧег- 
ВЕТЕ а, Зак Т; |, 0 Ыо1. Снем., 5, 225, 1908; Ач }]. С. и сотр., 
Ргос. 306. ехрег. ВюГ, а. Мед., 23,699, 1926; |. сп. шуезе., 7, 97, 1929. 

згавг Н, 23сН. ехрег. Меа., 53, 599, 1927; см. также Вос ВБу — 
М. М. и сотр., Еге. Рнуз!ю1., 24, 128, 1925; бо11 м1 2ег К!. и. Вгб- 
скег \\., 7зсвг. ехрег. Меа., 62, 105, 1928., о. 

* Реие!Н. . исотр., .]. 0Ё 101. свет., 6, ый Е 
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Во. время продолжающегося кормления щитовидно] 
Зой_ у собаки немного понижается уровень серы крови 
раялельно С увеличением выделения. азота увеличивается и 


деление серы с мочой 2, 
: Мобилизация минераль 
подвоза щитовидной железы. о 


водимости органа = : - —- 
3. Кислотно-щелочное равновесие после подвоза щито 


ной железы сдвигается в- кислую сторону Е Е Е 

- Однако уменьшение резервной щелочности слишком мало. 
После того как вследствие подвоза щитовидной железы. вес _ 
тела гипертиреотичных животных упал примерно на 2, 60 — 
держание углекислоты в Крови равнялось в среднем из 7 опы- _ 
тов 40 объемным процентам (37,1—45,0) против 49% в сред 
нем у 8 нормальных животных? (38,9—57,8). Так например 
Парон и его сотрудники. нашли, что ‘после подвоза больших 
количеств железы объемный процент СО, крови понизился 
лишь с 51 до 44. Реакция мочи кислая °. Количество выделен- 




















ных составных частей тела” 
тражается на электрическо 





























сори > я 
ных амониевых солей не увеличивается ‘. Тиреоил 
и некоторь 
р) Секреция Наобор 
т Е Е Е каталазы, 
даление щитовидной железы не изменяет у кролика ами-_ чество ее | 
лолитических свойств слюны. Кормление щитовидной желе- Соле 
зой не уменьшает у собаки слюноотделение при условии, что т а 
‘она получает необходимое количество воды (рис. 28). Если ы оно 
однако ‘прием жидкостей ограничен или сведен к тому количе- ада белко 
‹ству воды, которое собака получила до начала кормления о 
_ ‘железой, слюноотделение постепенно ослабевает ®. : ` бгее 
а Данные о влиянии тиреоидектомии и подвоза железы на г Маги 
г р а сока и поджелудочную железу противо- А ег| 
—_ даление щитовидной железы не сказывается на об- м Наг 
а сока и на его ферментативных свой- м, Е м, 
т . Даже после впрыскивания гистамина концентрация он в 
желудочном соке тиреоидектомированных кроликов со- 95 т 
ЕР Ю 
`- _ Е Рагвогп С. 1. е Сай - `В о 
1озо, Е апапе М,, С. г. 50с. В1ю1., Рай, 103, 191, ет и 
Тазака $5., Ро|. еп4осНт. {ар., 6, 44, 193 а и 
ы с не 6. \., паосНпотору, 523, во С м 
и а: ЗВ., .]. 0 5101. свеш., 33, 215, 1918; Зе нЕ ёеп- {9 о 
ЕЕ тзТег В., 73свг. ехрег. Ме., 61, 239, 1928; Рагвоп Пане 
_ ый ротр., Сс. ос. ВТ. Рагв, 101, 231, 1929; 107, 386, 1931. ее 
—_ «Кайо К. ТовокКы, |. ехрег: Мей., 21, 238, '1933. и у у Ро 
га Юпаегн 111 Е. а Зак ` И ы ы. 
— а - УЧАТ, АСВ. аа На о - се 5 ы 
я вр. т ар Ата. }]. РВума., 100, 559, 1932; Сгузтег 0. : Ок 
2} = ух Ю й . ре. 1 
‚ АгфопЕС., Агсн. 41 Е1з101., 20, 369; 1922 я А 
160 И = РА мА 
ь - 5 о ег. У 
` ое 
& 9 г 
о 
ь ь 


ответствует норме. По Марбе и др. подвоз щитовидно 
НЙ Е и)кишечную секрецию. С другой сто- 
роны, 1 ардт и др.” отметили уменьшение желудочной секреции 
и кислотности после длительного подвоза железы. Опыты Ха- 
шимота“ позволяют объяснить это противобечие различием 
в дозировке; по его данным небольшие дозы повышают у крыс 
секрецию панкреатического сока и содержание в нем амилазы 
большие же дозы вызывают обратный эфект. 

Кормление железой и впрыскивание тироксина не влияют 
на количество и состав желчи собаки. После удаления щито- 
видной железы у кормящих коз и кроличих уменьшается моло- 
коотделениее; молочные железы тиреоидектомированных живот- 
ных недостаточно развиваются во время беременности. При 
кормлении большими количествами железы молочные железы 
кормящих кроличих инволюционируют в такой степени, что 
это вредит молодняку?. 


Й железы 


с) Ферменты 


й Тиреоидектомия уменьшает содержание каталазы в крови 

и некоторых органах. . 
Наоборот, подвоз щитовидной ‘железы повышает количество 

каталазы. Вследствие большого’ выделения диастазы коли- 

чество ее в поджелудочной железе ‘уменьшается °. о 
Содержание протеолитического фермента в моче и сыво- 

ротке увеличивается 1? повидимому вследствие повышенного рас- 

пада белков; однако способность сыворотки расщеплять белки 


1 Сгеен М. Е. а. Кипае М, М., Атег. }. Рнуз1о!., 95, 626, 1930. 
2 Магьё $, С. 50с. В!ю|., Раг5, 70, 1028, 1911; МигепБегв, 
поАзнегЕ., Ниаь. шп. Зекг., 14е1р21е, 11, 187, 1929. ть 
3 Нага{ т. 1, Атег: }. РВузо|., 40, 315, 1916; Тгиезае!1 
СН., там же, 76, 20, 1926; Снапя — а. 51 оап .]. Н., Атег...]. Рву- я 
› 3101., 80, 732 (1927); бгееп Кцпае. — а: а . 
м наз и т — Н., Епосппо!ову, 4, 56, 1920;, Атег. .]. РВуЗ1о! а 
в 5. имвтрр!еа. ну ро! о. СВвиы 
Зтуен Е. 5. и рр!ес. Н., }. 01. Све . 
1924; $ а с агом М. по Вег. РВуз1о1., 60, 109, 1931; Вагиез В, 0., 
Атег. }. Рнуз!ю1., 103, 699, 1933; см. против -Вези 1 оу. и 
Тискемтезсн Г. М., 29свг. ехр Ре 1933; Бе1фез 5$. 
и | ' пзката Вы Кип. Узейт,, 149, ох 
ака Та 0} МЕ. Огепаиеь, Мед. м. Св, 19, 351, 1900; 
| бт! шиег \/. Восемь. 7зсвг. 88, 43, 19185 он же и. Рац! ар я 
’ мен. Богень, 10, 336, 16: о. и" юг и т 5 
- 1919; па Е. ].га. 0 \ „М. ПМЕ. 30 , у ке 
1: Ваишано Е, ии, ОтВег. Ры ВЗосИолт, 2асНг., 253, 42, › 
10 и ом се ее | 
Ура Ре ХО 1 К, по Вег. РВуз101., 52, 133, 1930. А | 
ны Бог ре М6. 1 ИЗ о 
Ви. ры - т ег. ]. РНуз101. 4. ‚ 433, 1917; ‹ азфавта 5.) _ 
по Ве а св А. ис а аа те 
спет. 7зсвг., 148, 474, 1924; ТЕшо Ее1е р » 180, 35, 1921. # 
т. 73сИг., 148 АН Бидосгио1ову, 4, 56, 1920. . ха 
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не повьишается*, так = ОдН 

свойства ". ; 
р олябкратного впрыскивания тироксина содержание 
липазы.в сыворотке кроликов повышается В и 3—5 дней, 
а затем возвращается К исходной величине. При подвозе ти. 
роксина, продолжающемся до смерти животного, количество 
липазы сыворотки резко уменьшается вместе с потерей веса 
тела. Незадолго до смерти в крови появляется липаза, устой- 
чивая к атоксилу?. По Эдлбахеру и Шулеру“ после впрыски- 
вания морским. свинкам аргирина количество аргиназы мышц 
в течение ближайших часов нарастает при одновременном па- 
дении ее содержания в печени. Впрыскивание тироксина до 
подвоза аргирина подавляет нарастание аргиназы в мышцах. 
Прибавление тироксина к жидкости, питающей изолирован- 
ную печень кошки, отчасти задерживает расщепление аргирина 
в мочевину и расщепление орнитина, : ‹ : 


т) Влияние удаления щитовидной железы и ее подвоза на судьбу 
чуждых организму веществ и на сопротивляемость ядам и ави- 
таминозам т 


Первые систематические исследования о влиянии гипер- 

и гипотиреоза на способность организма к синтезу и расще- 
плению принадлежат`Рейду Генту 5. В 1905 г. он открыл, что 
ядовитость ацетонитрила соответствует количеству гормона щи- 
товидной железы в организме; После удаления железы у 6бе- 
лых мышей несколько увеличивается чувствительность к аце- 
Уралу зато после кормления железой или впрыскивания 
т а падает, что смертельная доза может 
ВИ раз (06 ацетонитриловой реакции для опре- 
При Е щитовидной железы см. стр. 47): 
О ии ацетонитрила образуется синильная ки- 
р льку предварительный подвоз щитовидной железы 


не защищает мышей от ядовитого ст с. 
\ деиствия иНИлЛЬноЙ кислоты, 


ацетонитрила. что этим путем тормозится расщепление 


Эти на 

р над белыми мышами не могут однако об- 

вВосприимчивым рительная подготовка крыс делает их более 
и к отравлению ацетонитрилом. 


е1т В. й 

И т - рт а Ве ем 7зсВг., 211, 144, 1929. 
: $ Е . Кип. р , 

и г. М: Оепаве. Меа. ц. Св, 25, 18 101675, и” 

еси ы Агсн. {. ехрег. Ра{н., 165, 614, 1932. 

зо. : / 5: и Зспитег В., 7зсвг. рнуз101. СНнега., 206, 

НЫ ет. 

Се Моно 20101. СВеть., 1, 33, 1905; Атег. |. Рнуз! 
в: 
У Н. 0., Атег. 3. РВуз1о1., 38, 63° тЫ ети о р = 


овременно нарастают и ве анти. 
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После предварительной подготовки щитовидной железой мыши 
не становятся более устойчивыми но отношению к другим нитрилам *. 


Предварительная подготовка мышей и крыс щитовидной 
железой понижает их сопротивляемость к_морфию и героину *. 
Сущность этого феномена неизвестна. Он не ‘распространяется 
на кодеин, дионин, тебаин, наркотин и папаверин. 

После предварительной дачи тироксина тетрагидро-3*наф- 
тиламин резко повышает температуру тела кроликаз. Сно- 
творные дозы -люминала и антифебрин ослабляют это действие 
Спаса экивотное. от, смертельного перегрева, 

Количества тетрагидро- 6 -нафтиламина, легко переноси-_ 
мые нормальными животными, вызывают смерть морских сви- 
нок, предварительно получавших тироксин; ЖИВОТНЫЕ. поги- 
бают-от отека легких без одновременной гипертермии“. 

Гипертиреотичные морские свинки более чувствительны к ко- 
каину. Обычно ‘отмечающееся падение температуры под влия- 
нием кокаина или новокаина ослаблено у свинок, получивших 
тироксин; наоборот, после кокаина может наблюдаться повы- 

: Жаропонижающее действие люминала 
т и Е 


реоидектомирование ослабляет способ 
лика к синтезу: По Штуберу и его сот ‹ 
уксусная кислота больше не метилируется в креати 
`тинин. Кормление железой и впрыскивание тироксина в03= — 
° вращают организму эту способность: С другой стороны, удале- | 
_ ние щитовидной железы лишь незначительно ухудшает мети-_ 
_лизацию теллуристой кислоты: в и. ты мети- 


По Шингу * индол, введен 
ного кролика, синтезир: ; 
‘нормального животного; 
тезу индикана. . 


т Нипе-бе ноги 
5 2 Нип—Н 11 аебгапа 
па $в., Ро: рнагтас 

о : у ы Неа и 




































„бенно на голодающих тиреоидектомированных кроликов. Ум. 
’ ренный подвоз. щитовидной железы и тироксина ослабляет его 


_‚ ные жив 


__ что. у типертиреотичного животного нарушены как ‘окисли- 


После подвоза щитовидной железы бензол полность 
сляется в фенол1. С другой стороны, уменьшение токсичн 


- ости 
фенола повидимому не повышается ®. > Г 
Авертин сильнее действует на тиреоидектомированных и ос 


наркотизирующее действие на людей и животных“. 

‹ Действие авертина’ усилено при тяжелых гипертиреотич 
ских явлениях, вызванных подвозом тироксина?. Повидимому. 
это меняющееся влияние связано с действием гормона на со 
держание гликогена в. печени ина образование гликуроново 
кислоты. Е : 

По Каваниши в подкожное введение одинаковых количеств 
камфорного масла вызывает у тиреоидектомированных. кроли 


ков. заметное против. нормы уменьшение выделения камфогли-_ 


куроновой кислоты; в то же время гипертиреотичные кролики. 

‘выделяют больше камфогликуроновой кислоты, чем нормаль 
О 2 < : хх. : 

Синтез’ индофеноловой синьки из а-нафтола и диметил-. 


р-фенилдиамина ослаблен в органах тиреоидектомированных 
- ЖИВОТНЫХ 7, 








По. не совсем еще выясненным причинам гипертиреотичные р 


кролики более чувствительны к углекислоте -и молочной ки- 
слотез. Опыты Като? над уровнём молочной кислоты в арте- 
риальной крови в воротной вене и в венозной крови печени 
и над изменением газового обмена после. внутривенного 
впрыскивания нейтрального раствора лактата говорят за то, 





_ тельные, таки синтез ‚рующие процессы, в ‘которые молочная 
_ Кислота вовлекается в процессе обмена в нормальном орга- 
_ НИЗМе; из-за этого гипертиреотичные животные не могут так 
же быстро, как в норме, устранить молочную кислоту как 

введенную извне, так и образовавшуюся в организме. Лактат, 


введенный в вену гипотиреотичным кроликам, лишь медленно 
исчезает из их крови. ее 





о А. .]., Влобпет. 25свг., 15, 365, 1909. 


гк \\., ЗсВтегх. Магк: Апазён., 247, 1930. \ 

№ Вог 2 Е., Бен, теЧ. \/эсвг., 1537, 1929; Рг1Бгат 
1457, 1929; 1. епате Г., Зсншега, Магк. Апазёв., 

К, Мег У. ц. Зе Бей: па \., 2Ы. Сыг., 58, 1569, 

КИ. \Узсиг., 367, 1932; ВесКА. ц. Гепате г. Агсн, 

99, 1932; То Бегеп {2 Н., там же, 171, 346, 1933. 


Т., МИ. теа. Акач., К1офо, 6, 329, 1932. \ 

27 Маввепегк. А., Атег. ]. РВуз101., 85, 1, 14, 1928. 
„> КИ. \Мзсьг., 634, 1929; он же, Агсв. КИп. СЫг., 

кже НикигТ,, Е01. епдосг!п. ]ар., 8, 50, 1932. 
ОВоКЫ, ]. ехрег. Мед., 21, 238, '280, 1033. Лит. 
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Тиреоидектомированные кролики хуже переносят отравле- 
ние сулемой1 и мышьяком ?. 

Выше уже упоминялось, что нарастание чувствительности 
к недостатку кислорода идет параллельно с количеством. гор- 
мона в кровяном русле. 


Впрыскивание тироксина не влияет на ‘наркотическое действие пер- 
ноктона 3 (бутилбромаллилбарбитуровокислый натрий) на крыс и на 
аналептическое действие кардиазола * на крыс, наркотизированных авер- 
тином. 

После подвоза щитовидной железы не меняется ядовитость затро- 
пиназ, кофеина, гуанидина, никотина, пикротоксина- и‘ стрихнина 5. 

По Спинелли тиреоидектомированные морские свинки более чувстви- 
тельны к гуавидину, чем нормальные животные; кормление щитовид- 
ной железой восстанавливает нормальную чувствительность”, 


После тиреоидектомии анафилактический шок протекает 
легче. Кормление щитовидной железой усиливает его. 

Течение авитаминозов зависит от гормона щитовидной 
железы. 

Как выше упомянуто, граница между хрящом и костью 
напоминает изменение при рахите. Однако при рахитогенном 
питании целебное действие рыбьего жира проявляется у них 
слабее, чем у нормальных животных °. Кормление щитовидной 
железой ‘способствует возникновению. `Экспериментального ра- 
хита у молодых собак 1°. ^ : 

Тиреоидектомированные животные легче ‘переносят. ‘недо- 
статок витамина В (бери-бери)". Особенно чувствитель 
вотные, кормленные. щитовидной железой. Характерны про- 
явления авитаминоза В, как например анорексия у ‘собак, 
НСТ через более короткое время: через 20, 17, 12, 20 дней 








ры Р’е гг 11 м, е 3. сап 4 ет 1 #8 ёР., к $ос. В1о1. ‚ Рац, 68, 146, 

я . Ониже, там же, 64, 233, 1608, см. также Ни ва: 

3 Торегеп +2, см. также Ко вп С., Киа. \зевг., 1, Е 

4 Торегепт $2. и 

$ Нипф, см. также МеехтегВ. а. Неа1пбег Е) Агсв. 
Рафи. 69, 212, 1912. 

°’н ип в `см. против Мту акет., Ео1. епаосни- зар. т -43, 1931. 

7 ЗртпетЕ!А., АгсН. 97 Р13101., 31, 598, 1932, но см. также `Ова: 
Ма 5., ]ар. ]. мед. с1., Тгапз. Рвагтабо!., 1,1, 1926. 

ы Кергпомт, ее. аиТеп Бегр А. ей: г. $06. `ВЗот., Рам, 86, 
206, 906, 1922; 87, 404, 1922; РРе1 Тег „ Агсв. 1. ехрег. Ра&п., 98, 
253, 1923; Рагноп С. 1. е* Ва!!! + Ве т. 50с. Вю1., Рай, 88, 544” 
1023; рт тег 1ТА. НЯ Раф. зрег., 9, 212, 1932; см. ‘таюже’ М1поцсн } 

‚ Ро. епдосгт. Зар., ‚ 30, 1930. — 

° Кинае М. М. й: №11 11атз ы А Ргос. $0с. ехрег. Вот. а. 
Мед. » 24, 631, 1927; Атег: {]. РВуз101., -83, 245,.1927. 
° Метап Бу Е., ]. 91 РПУуз191., 57, 11, 1922. _ 

1 71НАБРЯ. Агсв., 214, 449, 1926. См. против О 5 амат. иО ни 1- 
ЗВГУ., Бо. епдосгл. „ар., и 35, 1931; Лопо У., }. о омеп. Меа., 6, 
42, 1927; Зснеег К,” 2зсйг.. КиЧегнеНк., 39, 166, 1925; М1 Е+а К. 
Ро. епаосга, }ар., 3, 54, 65, 1478, 1544, 1928; он же и Маз ВР 
ных. ны 4, 83, *1929. : : 
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у собаки, кормленной железой, против 34, 39, 23, 31 дня у Нор 
мальных животных !. Действие подвоза. щитовидной желез 
особенно сильно при авитаминозах *. : иы 



































ментальной цынги 3. 


ь. у) Влияние тиреоидектомии и подвоза щитовидной железы. 
р на действие рентгеновских лучей И, 


По 'Эллингеру“ эритема и пигментация кожи, наблюдающиеся после 
воздействия ‚рентгеновских лучей, протекают на ухе кролика медленнее, 
если животному“ месяца ^2—3 ‘назад была произведена тиреоидектомия 

‚ и выявились признаки гипотиреоза. С другой. стороны, кожная реакция 

‚ протекает быстрее у кроликов, получавших тироксин’ до выраженной 

"„тотерио: неба лвла Я - в 
а 










ИЗМЕНЕНИЯ В ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЕ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ЕЕ ФУНКЦИЯ — 

. Лишь путем исследования гистологической структуры щи- 
‘товидной железы в разных стадиях ее функционирования воз-_ 
можно составить себе представление о связи структуры железы 
с ее функцией. : , а ь 

Для разрешения этого вопроса в отношении низших живот- 

| ‚ных наиболее пригодны наблюдения над личинками анур и уро- 

- Дель, Как будет сказано ниже, метаморфоз амфибий несомненно 
‚_ является. функцией внутренней секреции щитовидной железы. | 

: В связи с этим можно предположить, что во время метаморфоза _ 

исекреторная деятельность железы весьма оживляется. 

иод метаморфоза эпителий щитовидной железы, которая 
‘высок и местами многослоен. 

тенки фоликулов меняет свое 
поддается окрашиванию. У не- 
изменяется содержание колоида 


ся более жидким и хуже окра- 
5 ;. 
Ивается . При соответствующем окрашивании можно обна- 
+ НммтЕе ВН. Б. исот 


$ р., Атег. _). Рнуз!ю!., 99, 689, 1932, №14 а. 
Ре т и: тах ^ У Иоспет. 7зсвг., 205, 433, 1929. 
ИИ 1 т Е., РН. Агсв., 198, = ; : 
№ а пог. Рон, в ев аа м 1923; МоБе! Е и 
тп вегв., ЗкаЩепёнегар!е 43 ; ; о е, 
СГ. 1049, `1932. гар!е, ре, 1932; 48, 97,1933; он же 
сгоупа2., С. г. $0с. В101., Раг\, 87, 1175, 1922; 9 в1еп- 
< веп. РВуЗ!Т., 6, 597, 1924; "Ат 1еп М. В., по Змута!е 
рег. 2001. 37, 219, 1923; ЗК1омегА., 2зсйг. уегой. Рпуз10!., . 
тру СН., Агсн. ае Могрпог., 4, 1, 1922; С1е- 
сгозс. $0с., 111, 52, 138, 1932. См. отд. Ч П1еп- 
тесвап., 109, 611, 1927; @СгапЕМ.Р., Апа+. Кес., 
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которых видов личинок тритона 
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© другой стороны, тиреоидектомированные морские свинки | . 
более чувствительны к недостатку витамина С (цынга). Кор. | 
мление железой повидимому облегчает проявление экспери. = 
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ружить в клетках повышенное 
фильных капелек колоида!.- 


Во время метаморфоза резко увеличивается количество кле- 
ток. Это увеличение особенно интенсивно во время роста у ли- 
чинок задних лапок-и резорбции хвоста. От стадии полувзрос- 
лого головастика до периода резорбции хвоста. отношение 
между числом клеток и объемом колоида увеличивается 
в 4—5 раз?. По окончании метаморфоза железа уменьшается 
или увеличивается медленнее, чем во время ‘него; количество 
колоида нарастает и он становится более густым. 

При частичном удалении железы метаморфоз головастиков 
происходит в обычное время; очевидно остатки железы про- 
дуцируют достаточно гормона. Эпителий этого остатка ‘осо- 
бенно высок 3. Иногда, преимущественно в горах, находят 
личинок землеводных, у которых отсутствует метаморфоз*, 
и вследствие этого можно предположить гипофункцию щито- 
видной железы. У таких личинок эпителий железы крайне упло- 
щен, а железа богата колоидом5. Эпителий щитовидной железы 
аксолотлей, которые, как известно, никогда не метаморфози- 
руют, также уплощен. ь 

При метаморфозе угрей `(Апои!а \иоаг1з, АпсиШа го- 
з{гафа) и пр евращении юношеских форм плоских рыб на- 
блюдаются ‚зе, позволяющие пред- 
положить наличие повый еции, В начальных  ста- ^ 
диях метаморфоза личинки угря 7 
видной железы резко увеличивается прей 
накопления колоида; эпителий ее низкий, ский. 
_ увеличивается число мелких фоликулов, а количество колои, 

относительно уменьшается. В период наиболее резкого изме- 
нения формы тела во второй половине метаморфоза фоликулы 
_ освобождаются от колоида, а объем щитовидной железы в 20 раз 
превышает ее первоначальный размер. По окончании превра- 
ацеён: . закопляется в фоликулах. У рыб, неё про- 
метаморфоз 
$5 ЛЕ 


число хромофобных и хромо- 









































‘щитовидной железы не. 
› Состояние структуры щи 
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` ключения о взаимоотношени 
‚ дование структуры ‘железы 
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фируется, се Наряду с этим многие и а 

поддается Е числа митозов, разрастание АА о 
ло, орму его клеток (рис. 29 и 30). В некоторых пу, 
равна эпителиальные сосочки, так 
зырь : 


ле 


Рис. 29. Крыса: Щитовидная железа. Состояние покоя после голодания _ 
ни ы ‚ (увеличение 300) (Фогт). с 


_ Тистологическая картина желез 

_ зедовизме (рис. 34 6). 
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следований можно сделать заключение» 
ии связано с разрастанием эпителия, _ 


У. 5., Вейг. рав. Апа+., 12, 122, 1893. Без 1.1 в- 

п, 19.57; \М1епег Н,, АгсН. 1. ехрег. РафН., 61, 297, 

-› МНЕ. Огепзоеь. Мед’ и. СНиг., 25, 808, 1913; Та п- 

А., {]. о ехрег. Меа.., 24, 541, 1915; Мап!е У О. Т., Маг! пе 

. 50. ехрег. В!ю1. а. Меа., 12,,202, 1915; Ко ]1та _М., Оцагё. 

. РВуз101., И, 347, 1917; Соигтг: ег К., С. х. $0с. В1оГ., Рам, 
1, 1274, 1924; На 1 ри, еб: 

$ре7. раён. АпаЕ. Н я тг1 ., Веу. Напс. Епдо- 

00 .); 1 ., Бго. „21, 68, 1928; он же. 

__ КИ. Масвг., ; \ -М., аЁп., 162, 129, 1931; 

-‚ МагзойН. В.Р \ ег. В1ю1. а. те. $с1., 

_1Ю, 203, 1932; см.” Н \., Уптсвомз Агсн., 281, `507, 10317 


м > 











уменьшением количества ко а П у и 
4 Л: 
ку сид. И риобре ением кле ками 


Упомянем н б 
ты. Ор © наблюдениях над людьми и живот- 
а подвезена щитовидная железа. Брунс 


п рвый заметил, что по у у > 
е сле подвоза же. лезы л 

с я юДЯМ них умень 

таются паренхиматозные 300ы". Эту реакцию зобов | сс при 


М 





к. 1 
%<+Я Ем. 2 


Рис. 30. Крыса. Щитовидная железа. Компенсаторная тирплазия посл 
частичной резекции (увеличение 300) (Фогт). < 


менил для доказательства влияния гидролитического расще- 
пления ‚на гормон щитовидной железы и для определения ио- 
дотирина. Брауманна. р 

В общем после подвоза тироксина или самой желёзы щито- 
видная железа млекопитающих * становится меньше, плотнее, 





1 Вгииз Р,, Вейг. Кип. Св. 12, 647, 1894; 16, 521, 1896; Вет п- 
рога С., Мапсв. тей. У/зейг., 613, 1894; КоозЕ., 7зсвг. рНуз1о1. 
Спет., 21, 19, 1895; 22, 18, 1896. - 

Тапа О., Рссн. ме. \МзсВг., 597, 1895; Ноз\К1п$ ВЕК. ОЕ 
ехрег. 2001., 21, 295, 1916; Кант В. РИ. Агсн., 163, 384, 1916; Негг! ив 
Р. Т., Оцам. .]. ехрег. Рнуз!ю!., 11, 337, 1917 (лит.); Ко] 1 та М., ОпагЕ. 
.]. ехрег. Рнуз101., 11, 337, 1917 (пит.); Сатегол А. Ти Сагм |- 
снае! )., .]. 07 6101. Спет., 45, 69, 1921; они же, там же, 46, 35, 1921. 
Они же и Зеажтак Е. /А., > Атег. }. Рвуз11., 58, 7, 1921; 
Резепег 1.. М., Атег. /. РАУЗЮ!., 60, 107, 1922; Не11м1р А., 
Мегв” а4зсв. без. Сыг., 47, 211, 1923; Соиггтег К., Веу. Напс. Епао- 
сг., 6, 10, 1928; Сгатег \/. а. Гниатога К. [., {. 97 РВузю1., 61, 396, 
1926: см. также Сгашег У, Ееуег. Неа гезша оп ит. д., Г.опдоп, 1928; 
Отглу& Н, а. Ка! пом! СВ .]. Ашег. /. Рао!., 5, 485, 1929; Сеп- 
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количество колоида увеличивае" 
клетки эпителия уплощаются, | 
ется; эпителий ий м. 
И лы могут исчезнуть и могут о разоваться к 
_ ры а щитовидной железы Е. 
которых имеется гиперплазия эпителия, И т 
наблюдается превращение. гиперпластическо! :. о 
лоидную! (рис. 31). При низкой внешней температ УР 2 
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ще кислород 
Оконча 
ИЕ: оС 
Г ИЕ г ВЛИЯНИВМ, 
Рис. 31. Собака. Зоб. Влияние подвоза щитовидной железы на гистоло- = Эм ОПЫТ 
зическую структуру гиперпластической железы. Слева: до подвоза железы, | ЛоГИЧеск 
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питании \, Подвоз щитовидной железы и у лтиц вызывает упло- 
щение эпителия, увеличение фоликулов й увеличение количе- 
ства колоида и лучшую его `окрашиваемость ?, С другой сто- 
роны, подвоз щитовидной железы повидимому не вызывает 
типичных гистологических ‘изменений в железе аксолотлей, 
Ромейс и Кан наблюдали гиперплазию, Уленгут и Шварцбах— 
уменьшение количества пузырьков и их дегенерацию. ее 

Таким образом. искусственное повышение количества гор- 
мона, ‘обращающегося в организме, ведет. к увеличению колоида 
ик уменьшению массы уплощающегося эпителия. Эти: иссле-` 
дования позволяют нам считать данную гистологическую Ви : 
туру. ‘выражением состояния покоя. железы. т 

Это предположение подтверждается также результатами 
Герарда и Мак Интайра“ над тканевым дыханием срезов щитов 
железы, которое было определено по методу Варбурга. Срезы из щитовид- 
ной железы собак, кормленных в течение 3—6 недель порошком из желе- 
зы, потребляли примерно на 30% меньше кислорода, чем ткань щитовид- 
ной железы нормальных животных; в то же время все остальные: иссле- 


дованные ткани этих гипертиреотичных собак потребляли на 25% боль- 
ше ичлорола,. чем в вме. 
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овню обмена. Повидимому функция щитовидной железы 
принимает участие в периодическом линянии амфибий и реп- 
тилий!. Еще не выяснено, влияет, ли внутренняя секреция 
железы на рост вне периода метаморфоза. 


6) Птицы 


Наблюдения над недостаточным оперением тиреопластиче- 
ских’ цыплят позволяют предположить, что функция щитовид- 
ной железы имеет значение для правильного роста перьев 

молодых птиц ?. р о 

Сезонные изменения величины железы и содержание колоида. 

в ней? говорят за то, что щитовидная железа взрослых птиц 

в разное время года неодинаково активна. Осенью и зимой 
железа больше; чем весной и летом (у грачей железа может '_ 
достигать восьмикратного размера). Осенью и зимой нака- 
пливается - больше колоида, чем в остальные  времена` 

года “. ; . 

У курз, которые находились в условиях искусственного освещения 
с выключением ультрафиолетовых лучей, вес щитовидной железы почти 


удваивался. При гистологическом исследовании отмечалась гиперплазия ь 
эпителия, обеднение колоидом или полное его отсутствие. - А 8 





Как уже упоминалось выше, щитовидная железа ‘является. 
решающим фактором в периодически ‘наступающем линянии 
Однако линяние, связанное с определенным временем года, — 
не является функцией железы. Во время линяния гистоло- — 
тические исследования щитовидной железы кур не позволяют 
предположить повышение активности. Эпителий фоликулов 
плоский, а сами они велики И содержат много колоида 6: 
у тиреоидектомированных уток и селезней линяние происхо- 
дит нормально? > 28 ео - 

После `Экстирпации. селезенки у кур щитовидная железа вначале 
вышает свое действие: эпителий фоликулов становится больш 
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Гольджи резко выражен. Позже эпителиальные клетки становятся ниже, 
а апиарат Гольджи едва заметным. ниже 


в) Млекопитающие 


Г Размер нормальной секреции железы 
Еще неизвестно, сколько иода содержится в организме 


в виде иодсодержащего гормона щитовидной железы. Может 
быть ‘исчислено лишь приблизительное максимальное количе- 
ство; По некоторым анализам * кровь нормальных людей и жи- 
вотных содержит около 10—20 иода на 100 г; в тканях содер- 
жание несколько выше: в мышцах 25—30 7 %, в печени 35— 
40%. В общем приблизительное содержание иода в организме 
за исключением иода щитовидной железы может быть оценено. 
максимум в 20—30) %, т. е. в организме взрослого человека 
весом в 70. кг содержится 15—20 мг. Приблизительно половина 
иода находится в виде неорганических соединений. Таким 
образом едва 71—10 мг иода приходится на гормон щитовидной 
железы, что соответствует примерно 10—15 мг тироксиназ. 
Можно предположить, что количество иода, вводимого 
непрерывно парентерально в виде тироксина, которое в со- 
стоянии вернуть окислительные процессы тяжелого микседема- 
тика к нормальному уровню и которое может поддержать их 
на этом уровне, примерно’ соответствует количеству иода, 
выделяемого щитовидной железой в виде тиреоглобулина. 
Имеется однако лишь немного достойных доверия данных 
о ежедневных дозах тироксина, необходимых для поддержания 
нормального окисления при микседеме. По Племмеру и Бутби* 


для этой, цели достаточны, ежедневные внутривенные впрыски- 
вания менее | мг тироксина. Том 
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сотр.' удалось сохранять нормальный основной обмен у миксе- 
дематозных людеи при помощи впрыскиваний 0,3—0,;4 мг ти- 
роксина. Указания о выравнивании пониженного обмена у 
микседематозных при помощи дачи щитовидной железы внутрь 
могут быть использованы только для определения высшей 
дозы, так как повидимому при этом методе введения не все 
количество железы всасывается в активной форме. В одном 
случае тяжелой послеоперационной микселемы Ферстер дал 
больному 187 г свежей железы за 257 дней, т. е; для исцеления 
потребовалось менее 1 г железы в день?. По Бутби и его со- 
` трудникам 3 иногда достаточно давать ежедневно 0,06—0,07 г 
сухой железы, обычно же необходимо 0,09—0,.13 7. 


з Таблица 23 (по Томсону и сотрудникам} РУ 


` Высота оеновного обмена при постоянном исдвозе различных доз 
тироксина и сухой щитовидной железы в 2 случаях микседемы 
О —_—— 
Основной обмен 
в % к нормаль- 


Метод лечения ному обмену * 
о ‘случай ] А 
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одержание и 
‚ Длительные опыты Магнуса. 
Е `матозвым показали 

порошка. щитое 


12, 235, 1033. _ 
248, 1807. 








мис? 
ы т д 
м : и г, 12 
: | 
Племмеру* необходимо давать’ еж И 
ь ине нормы. По - ] Тел чо 
нь вре 1 мг иода в форме тироксина, для то а 
ео т ) на нормальном уровне основной обмен ати. и < ог ‘ 
Е чтобы поддержать олжны 6 008? же 
: еотичного человека. Томсон и его сотрудники должны ыли ° хот ния 
а той же цели давать ежедневно 0,1 г порошка щитовидной ей 


т железы, что примерно соответствует 0,25 мг иода (табл. 23). 
Н Соответственно этому щитовидная железа взрослого чело- 

Г ° века повидимому выделяет ежедневно в организм количество 

гормона, примерно соответствующее 0,25 мг иода, для того, 

чтобы поддержать нормальный обмен. з 





2) Влияние голода и подвоза пищи на | 
секрецию щитовидной железы 


Гистологические изменения щитовидной железы?, насту- 
пающие при полном голодании, отдельными ‚авторами описы- 
‚ ваются различно: Большинство отмечает атрофию эпителия, 
° связанную с.уменьшением колоида; в эпителиальных клетках 
Уменьшается число митохондриев (рис. 32). По Миссироли 
в щитовидной железе голодающего кролика в первые. дни го- 
‘лодания наблюдается значительное накопление колоида и упло- 
щение эпителиальных клеток; позже на передний план высту- 
пает атрофия эпителия и уменьшение ‘колоида. При резком — 
недокармливании 3 или при недостаточном одностороннем “ или = 
наконец бедном витаминами питании5 гистологическая картина 
в целом указывает на ограничение внутрисекреторной дея- 
тельности. Щитовидная железа. атрофируется особенно при 
недостатке антиневротического витамина В. Содержание иода 
в щитовидной железе уменьшается при голодании; повышение 
внешней температуры задерживает этот процесс. | 
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По Миссироли уже через несколько часов после подвоза 
пищи голодающим кроликам из пузырьков исчезает колоид 
эпителий становится высоким и в нем появляются зернышки: 
теперь явно в кровяное русло попадает больше колоида. В не- 
которых опытах Тренделенбурга и Фогта! гистологические-из- 
менения железы, описанные Миссироли, как правило могли 


т 


Рис. 32. Щитовидная железа морской свинки. Влияние на митохондрии. 
Ти 2—компенсаторная гипертрофия; 3 и 4—после кормления щитовидной 
железой; 5 и б—после подвоза иодистого калия; 7, 8 и 9—после `3-, 4- 
и б-дневного голодания (вместе с исчезновением митохондриев в цито- 
плазме появляются капельки, окрашиваемые осмиевой кислотой в черный 
цвет); 10—норма; |1—*недостаток витамина В; 12— посмертно (по’Николь- 
} сону). ; . Е 
ты 
„ . к 29 мт ‹ > 

° быть обнаружены у кроликов и крыс, голодавших 3—4 дня, 
через 20—30 часов после дачи пищи. 


Неизвестно, как возникают вышеописанные изменения 

в строении щитовидной железы. Опыты, при которых у кроли- 
Ков полностью, а-у крыс частично выключалась симпатическая 
иннервация железы, показали, что она не необходима для воз- 
никновения реакции на голод и кормление. (рис. ‘33 аи ) 
| = щы зноя совы 
тУсЕЕМ, АКН. 1. ОфеЕ Ра, 

12 "Тренделенбург, Гормоны, в 
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_ _ равнялся 8,04 г, в то время как средний вес железы животных, 
р ме 


ое гиперплазия непоср 
” или продуктов их расщепления на эпителий 


‚, перплазия является выражением большего потр 
” щитовидной железы п 


вызывает у крыс и кроликов разращение 
: зырьках накапливается мало колоида. По Ват_ 
НАМ о 8 раз) увеличивается щитовидная железа, — 
сону? у кур р ы теряют оперение; гистологически щитовид. — 
веб падает и пт Чая от желез контрольных животных. | 
ные железы ба и голубям также вызывает гиперплазию 
а жжелезы?. Мелленби и Мелленби нашли, что вес 


Подвоз мяса! 






















Рис; 33. Кролик 1,8 кг; спинной мозг перерезан на шее. Щитовидная 
железа после 3-дневного голодания. Падение веса тела во время голода- 
ния с 1,76 до 1,36 кг (увеличение 300) (Фогт и Тренделенбург). 

НИ: 1 
щитовидной железы молодых собак, получавших много жира, 
ормленных рыбьим жиром, был 0,59 г... 

р Еще неизвестно, вызывается ли эта белковая или жировая 
едственным воздействием пищевых веществ: 
железы, или ги- 


‹ ебления гормона. 
ри этих видах питания. ь ) с 
По Потику и Рей в щитовидной жел 

















Гот езе собак, голодавших 18 часов; у Пе 
‚ через 4—6 часов после дачи мяса Увеличивается количество триптофана.' Чем т бо 
*Тапфеге А., ]. 01 ехрег. Меч., 24,547, 1915; Виг ео» | м Но 
Атег. .]. Рвуз1о1., 44, 492. 1917 (лит.); Мазоп СН., ]. оЕ Рвузот., 32. = к 1 
ХУТ, 1005; 34, ХХХ, 1906; 36, 1, 1907; онже, Очаге. }. ехрёг. Рнуз191., м м 
‚220, 1912; Тапабе Н., Вецг. раб Апае’ 73. 415, 1925; см. также ЯВ Ами 1 
еве!1 т С., Напаь. $ре2. рафп. Апаф. Н!5., $. 67, 1926; Масаг- ЗА и \ 
-В., таап }]. теа. Вез., 18, 619, 1930—1931. дер т 
-з Ма! зо СВ.) ]. 0 РНуз1оГ., З1, М, 1904. ' Кат, КИ 1 
4 аттпе О, БеппвагЕ С.Н. ]. 01 ехрег. Меа., 13, 455, 1911; ф мл %\ 
>. ни. оп по \Уеве!1 1; Ме!Гап Бу Е.а. Ме!!апЬУу \М., Ук а 
:- о ВУ. 55, 1921; Тзи] Е К., Асфа Зспо!ае тед. к, о: Чи | 
р. кже Зира м Ле 8 ‚Зар- рай. $ос., 19, ; 
&- М 4 
“в, Н. 
И 











На основании одного наблюдения можно предположить 
что повышенный подвоз белков вызывает увеличенное расхо. 
дование гормона щитовидной железы, которое,в свою. очередь 
ведет к компенсаторной гиперфункции последней. При: кор- 
млении беременных свиней пищей, содержащей: много белков 
и мало иода, у новорожденных поросят наблюдаются миксе- 
дематозные явления: они безволосы. Это не наблюдается при 
пище, бедной белками, а также при добавлении ‘солей иода, 
дающих щитовидной железе возможность повысить свою се- 
крецию*. 

В связи с изложенным приобретает значение наблюдение 
Мак Керриссона над взрослыми крысами: при кормлении их 





Рис. 34. Кролик 1,71 кг; ‘спинной мозг перерезан на шее. Щитовидная 

железа через 20 часов после кормления‘ вслед за З-дневным голоданием. 

Прибыль веса. вследствив кормления с 1,28 до 1,5 кг (увеличение 300) 
х (Фогт и Тренделенбург). 


пищей, богатой белком, они выделяли с мочой больще иода, 
чем при нормальной пище, и примерно одинаковом в обоих 
случаях подвозе иода. Щитовидная железа становилась у`них 
несколько меньше, чем у нормальных животных. Уменьшение 
секреции щитовидной железы во время голода повидимому 
является причиной понижения продукции тепла и резкой за- 
держки окисления белков, обычно наблюдающихся при недо- 
кармливании?. Однако еще неизвестно, в какой мере эта гипо- 
функция щитовидной железы участвует в биологическом при- 





1 Наг:" Е. Ва. ЗфееспЬоск, -. 0Ё 6101. Свет., 33, 313, 
1918; см. также Но{#{тапл. }}. по Епаокнтоюсте, $. 451, 1931. 

> См.у Сгате Е. Еге. РВУзЮт,, 21, 130, 1923; он же, Напаъ. ноги. 
рай. Рнуз1о1., 5, 212, 1928. 
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статка пищи и иода?;' 


НО 


__ @матакже, Мс. с 


способлении к уменьшенному подвозу энергии. Как извести, 


распадом белка. Выше мы‘уже указывали, ‚что этот предсмерт- 
ный распад белка наблюдается и при отсутствии железы и та- 
ким. образом. не можетграссматриваться как выражение пред- 
смертной. гиперсекреции. Можно согласиться с. Вержаром\, 
что: задержка секреции железы участвует и повинна в пони- 
жении | окисления, ‘наблюдаемом у голубей, больных бери- 
бери. У. этих голубейсщитовидная железа бедна гормоном?.. 


До того пока щитовидная железа атрофируется вследствие _ 
недостатка витаминов, «она-выделяет больше секрета. По Рейд. 


Гентуз. сопротивляемость мышей к ацетонитрилу временно `по- 


вышается при безвитаминной диете и становится еще больше _ 


при подвозе тироксина; при подвозе тироксина во время пита- 

ния пищей, содержащей. витамины, увеличение сопротивляе- 

мости выражено’. и 

Рейд Гент ‘делает. 
у 






о { ецию щитовидной железы“. Так например 
он нашел, что при питании овсяной мукой и печенью сопро- 
тивляемость к ацетонитрилу: повышается и смертельная доза. 
доходит-до 4,3 мг на 1 кг, вто время как мыши, получавшие. 
молоко, яйца и сухой бисквит, погибали от дозы в 0,15 на [ кг. 
Это изменение ацетонитриловой. реакции отсутствовало или 
было ослаблено у тиреоидектомированных „животных, у ко- 
торых естественно повышение сёкреции было невозможно. При 
чрезмерном питании. окислительные процессы в животном ор- 
ганизме повышаются выше’ уровня, соответствующего при- 

р чном потреблении участвует повы- 
так как У собак она уменьшается 













зезяк са ыа 
окое_ я в. пище соединений кальция‘ способ- 
`У’крыс возникновению ‘гиперплазии на почве недо- 


при этом Вес щитовидной железы может 











резко повыситьсяв. 
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Ну Уазагпету в. РЕ. Агсв., 206, 675, 1924, УА- 
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загне| 
и 240, 1926; см. также Агуау А., В!0- 
369.192 : С 
РТЕНТИТ С. ВЕОЕННИЕ А о Тег. зрег., 14, 240, 1927. 
азиз Виета, чАтиег:т.]\оРВу8101 5.163, 257, 1923.’ ^^” 
хакже  Р | 8 а 






ет; \;>АгсН. ехрег. РаёН., 162, 521. 
„рав. Апаф., 91, 322, 1933. 
ОИ 3) 


и: СгафетЕ. Узегрвузо!. Сне., 107, 73, 1919. 

Монро лаье Н., Вейг. раён. АпзЕ. 73, 418 1025, КРаиз №. Е; 

ее ата.) ОЕ Г. Снеш., 89, 581, 1930$ Не! те С. А., Кит, 

Г 2304913; ю изжие, Агснлоф Раи., 11,70% 1931; ГеуЁис Н., |. 01 

т. ры 1982 Вбопир 0 п. Пена оси носу, 17, 2% О 

сам 1 $20 их К. Чиа ап]: чие@: Вез., 18, 577, 1930— . 
°Кгаиз нц. Молгое; а Зы Ё 
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последняя: фаза недокармливания характеризуется усиленны 


так резко. На. основании своих опытов 
од, что, определенные виды питания по- 
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детигал 40 
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Некоторым исследователям * не удалось добиться гистологических 
изменений в железе или повышения ее веса при пище, бедной иодом; это 
зависит повидимому от того, что выключение ‘иода ‘было недостаточным, 


При длительном кормлении кроликов канустой‘или другими 
видами Бгазз1са удается получить у них гипернлазию щитовид- 
ной железы”. В течение нескольких недель-эпителий фоликулов 
становится выше, а колоид жидким, количество. же его‘скуд» 
ным. Если кормление такой капустой продолжается достаточно 
долго, возникает картина дифузного паренхиматозного’ зоба» _ 
Фоликулы невелики и не содержат колоида; энителий высокий; 
кубический. Щитовидная железа животных, -кормленных 
капустой, может резко увеличиться. Чесней; Клаусон-и Веб- 
стер нашли, что у 486 таких животных свежая щитовидная 
железа весила в среднем 2,9 г по сравнению: с 0,2. г у нормаль ` 
ных кроликов. У некоторых из этих животных. вес железы 
достигал 40 г. Другие авторы находили гораздо ‘меньшие уве: 
личения веса железы?. Поведение животных, кормленных ка: 
пустой, почти не отличается от нормы; их теплопродукция 
повидимому немного понижена“. 50 

Вещества, находящиеся в капусте и вызывающие появление 
зоба, неизвестны. Попытки химиков изолировать: их: ИЛИ `ПОвЫ» 
сить их концентрацию еще не дали ясных результатов; выяс- 
нение этого, вопроса затрудняется’ тем обстоятельством, что. 
активность капусты меняется от места произрастания и вре — 
мени года. 5 ы о 








3) Влияние наружной температуры на се- 
°крецию щитовидной железы ны 

На основании гистологических исследований Адлера (над 
головастиками) можно предположить, что при понижении’ на- 





< См. Не!1мтя С. А,, Елаокнтотовте, 6, 161, 1930; зас кзбл 
С. М. а. М. Т. Р’ап, ЕпЧосмпоТову, 16, 146 (1932) (добавлен ь 
жира). т Я И 
Вр Незпеу А. М., Срамзоп Т.А. и \Мезе 
Норкз Нозр., 43, 261, 1928; Маг: пе О. и сотр., Ргос. 
8101. а. Мед., 26, 822, 1929; 27, 1025, 1030; МеьзЁег В. и. Снез- 
пеу А. М., Атег. ]. Рафв., 6, 275, а Бзфег В. и сотр., ]. о 
бхрег. Ме4., 53, 81, 1931; он же, Епаосгио1ову, 16, 617, 1932; он`же, 
Атег. ]. Апаё., 52, 147, 1933; Месагг1зой. В., шп }. теа. 
Кез., 18, 1311, '1931; Дескумег 1. т. Атег. |. Ра{н., $235, 1932; 

Тапсвт С. С., Вейг. раёв. Апаф., 90, 539, 10: в . уче 

3 МеСагг: зоп; Хескмекг; В1апсн Е. 


4 Мебзег В., Ви|. Нор $ Нозр., 43, 278, 1928; см. также Ваш _ 






маппт Е. ]]. исотр., .]. ог Ыю1. Снем., 94, 383, 1931. | ах 
5 Мебзеег В.а. СЁрга А., Р№с. 50с. ехрег. В101.а. Мед, 27, 1026, 
1930; Ваитапп Е. .]. исотр., там же, 28, 1017, 1931; \Ме Бзтегв” 
| иже, 29, 1070, 1931—1932; Мезёга }. ]-и Нипеег\., тамже, 30’ 
‚`_ 157, 1933; Маг! пе . и сотр., /]. Г ехрег. Меа., 57,’ 121; 40933; 
ССатгтвой, а. та ре . а 
`  “АЧтег Ь,, РН. Агсв., 164, 1, 19160 — А Е 









ружной температуры деятельность’ щитовидной железы у 
„ мливавтся, при повышении же тормозится, По, его данным в А. 
НЙ У головастиков болышая щитовидная железа с МНогочис 
”  менными небольшими  фоликулами, адриатические же голо, 
вастики отличаются малыми железами с немногими крупными 
фоликулами. При содержании головастиков в. теплой. Вод. 
({28—31,5°) их. метаморфоз запаздывает, щитовидная желез 
‚ становится маленькой и атрофичной. В’ холодной воде (8— 
_ метаморфоз ускоряется. При ‚переносе. головастиков из тепл 
°В холодную воду эпителий железы разрастается и стано ТЯ 
_ высоким, железа увеличивается, а колоид. разжижается. 
У теплокровных структура щитовидной железы также 



















пературы", При. низких температур 









#7 > у й Е 
‚› выдел; ‚ а у животных, живущих в тен. 

ло секрета щитовидной железы. В эпителиальной к 
фоликула щитовидной железы животного, содержащегося в х 
оде, аппарат Гольджи увеличен. Так как у животных, 
щих на холоду, секреция энергичнёе, чем у животных, ж 
щих в тепле, понятно, что компенсаторная гиперплазия 
тупающая после частичного удален ‚ железы, зимой п 
О не 





















? железы у собаки ее мышцы при’ 
ЛИчЧИВ: потребление кислорода в том же 


ак и до’ операции, _ 










1., 360, 434, 1922. 
-257х 1923. 
гсь., 200, 96, 1923. 
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5) Сек 
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4) Функция щитовидной железы и зим. 
няя спячка 


Пейзер" и Адлер? нашли, что у летучих мышей и ежей во 
время зимней спячки наблюдаются признаки инволюции эпи- 
телиальных клеток щитовидной железы. Весной начинается 
новообразование эпителиальных’ клеток, а колоид на ‘краю 
фоликулов становится более жидким?. Подобные (же наблюде- 
ния имеются над щитовидными железами сурков?. Адлер заклю- 
чает, что во время зимней спячки железа находится в покое, 
а весной ее ‘секреторная деятельность усиливается: 

Нет достаточно данных ‘утверждать, что просыпание от 
зимней спячки является следствием повышения секреции же- 
лезы. Май“ показал, что тиреоидектомированный ‘суслик также 
впадает в спячку и так же просыпается, как нормальные кон- 
трольные животные. 

Белки, получавшие ежедневно 0, ‘03—0, 05 г порошка щито- 
видной железы на 1 кг, при температуре в 4? впадали в состоя- 
ние, напоминающее зимнюю спячку, так же как контрольные 
НЫ | 


5), секреция. щитовидной железы во время 
ь лихорадки : 


я инфекционные. ‘болезни. ‘чело ека,_ а также 
впрыскивание некоторых бактериальных ‘токсин 3: ным — 
могут вызвать атрофические изменения. Щитовид ой желе: 
которые повидимому ведут к задержке ‘секреции. . 
`. Данные некоторых исследователей, получавших. Ре. 


зию эпителия железы, при впрыскивании кала крысам и дру- 


тим животным опровергаются другими авторами. При лихо- 


радочных инфекционных заболеваниях, а также после искус- — 


ственного повышения температуры после впрыскивания тетра- 
_ гидро-В-нафтиламина_ наблюдается объединение пузырьков. 
‚ Колоидом и гиперплазия, эпителия фоликулов”. т Кр 


1 Ре] зег 7зсйг. В101., 48, 482, 1906. : 
а Ро | т . ехрег. `Раёи., 86, 159, 1920; На 
Рнузю!., 17, 105, 1926; см. Также. Зспен 'к, Допае 
148, „примем. =. и 3; мМЕЕзсВКе ой 7зспг. ехрег. Мед 

Соп С 1гагае В... Ас 2 
Е. ея м 5. ВУЗ. 
‚а. ый га. и. а ая 


ее Те ов 
- 64, ие м ф С 
Е есе! 1 п С. 
Ро п6з. ый, 
а ебшаНой тв д. 
`Тноша$ В. а. -Б 
Сгашег \ о 


_ Ета мов Соте №, 
г Е т ов; '92, 453, 1920; ‘см. также Мавог 
_Н. В., Ргос. $ос. ехре "ла л Ч., 29, 1076, 1932, 30, 770, 1983 
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эти изменения являются признаком, повышенной. 


ных процессов во время лихорадки также связано с увели. 
чением секреции железы; он указывает на то, что окисл ие не 
повышается у тиреоидектомированных Животных. _Однако. 
Графе и Редвиц? наблюдали у атиреотичной собаки во вре 
экспериментальной лихорадки такое же усиление окислени 
как у нормальных животных а О 


„\- 


6) Лучистая энергия и функция щитови. 
ной железы ”. Е 

р у 

По Ашофу и Соруруз содержание на ‘свету задерживае 
гиперплазию щитовидной железы, наступающую У крыс, со- 
держащихся в темноте. Влияние света уменьшает у мышей 
сопротивляемость к ацетонитрилу“. | а т Застой Же 
__ Щитовидная ‘железа крыс, облучавшихся лучами с длин0й = вает увели 
волны в 260 ми по Бергфельду5, находилась в ‘состоянии покоя. | ется ТАК 
- Облучение же лучами с длиной волны до 300—310 оч я Е 
__ паренхиматозные изменения и | : к: 


Гры железы 
тельности, Д; 
К высоту 


Е» НЕГО, 
чатнике, также отличались ти т. 
шими фоликул 














а ‚же изменения | “Ин 
‚наблюдаются У телят, соде . х К АУ оке 
_ о РАвннию © животными, находившимися на пастбищах”). ^ .й риа 
_ ее не выяснено, з какой мере изменения освещения и на- МХ. м 
28 мпературы участвуют в сезонных колеб струк= ^ у 
_ ТУры железы и ве весав. . ие Ч 
: ев; у Е ЗМ: ”* : 4 р | 
_ ве ета 6 м ан. -Х : й см 
_ и т х -й м 
Г. Е, рпуз1оГ. Свет., 119, 125, : У 
г’ 7. я м _ Я р ва к й 
_ ОТ. ани. РАН а 19, 1922; бог ом 
о, } Я > 95, 19, ; ЧЕТ М. в Же Е 
Е а: Апаф.,. 71, 467, 1923; Вегетега №, Епаокни., 6, 269) р. $ а 
ат Т зон К, Маю]. шей. Ве., 20, 633, 1932. _ МАС 
по . фгоеём Е. 3. . Л. РВУЗо., 60, 397, 434” 1922. ` . а 
И 39, 245, 1931. На 
зсВг., о: 205, 1931. ни, | $ 
. [и у 
. у рты 
О. а. МотЕР Н. 6.,-| О Й 
й а 
и.о 
% м 
В 
"9 
`В 


7) Влияние на щитовидную железу облу- 
чения рентгеном радием 


Ткань щитовидной железы! сравнительно мало чувствительна 
к лучам Рентгена и радия. При»слабом воздействии неодно- 
кратно наблюдалось уменьшение количества колоида. Клини- 
ческие наблюдения говорят за то, что это уменьшение связано 
с повышенной отдачей секрета в кровь. После энергичного 
облучения щитовидная железа становится атрофичной, в ре- 
‘зультате чего появляются клинические симптомы микседемы. 

При повторном воздействии на областв щитовидной железы корот- 


кими электрическими волнами повидимому наступает объединение железы 
колоидом?. 


8) Прочие воздействия на структуру щи- 
. товидной железы ; 


Застой желчи вследствие перевязки желчного протока вы- 
зывает увеличение количества колоидаЗ. Застой колоида вы- 
‚зывается также перевязкой протока поджелудочной железы“ 
и уремией”. Еще не выяснено, являются ли эти изменения струк- 
туры железы выражением изменения ее. гормональной дея- 
‘тельности. Длительный и утомительный бег не изменяет у со- 
‚ бак высоту эпителия, содержания колоида и свойства послед- 
‚негов. : Е: 


с 


ХУ. ВЛИЯНИЕ ЛЕКАРСТВ. И ЯДОВ НА СТРУКТУРУ и 
Рф | ФУНКЦИЮ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 


1. Иод и соединения иода. Подвоз иодистых солей повиди- 
мому может вызвать изменения роста паренхимы нормальной 
‘не гиперпластичной щитовидной железы некоторых млекопи- 
_ тающих. Многие авторы сообщают” об активации деления кле- 
ток у’морских свинок и крыс. В то время как подвоз иодистого › 
калия не влияет на величину фоликулов, значительно повы-_ 
Шается количество клеточных митозов®. При длительном под- - 


1 См. у Меве1!т С., НапаЪ. зрез. Раёй. Апа+. НВ, 8, 73, 1926. а 
2 Чогиз 0., 7зснг. ехрег. Меа,, 80, 458, 1932. ^ 
ги 3 НагЕнте К., РН. Агсв., 56, в Вт 
Там же, 212, 369, 1926; Сатео Е! по ЕЕ Е 
.  Змеё О 5 а. Е!!! 3 ]]. \., {]. 9 ехрег. Меа., 22, 7132, 1915. , 
мы ее ее 
С агфосН. \/., Кит. \зсйг. › 1931. 
‚ 1 См. Нему А. Ме. а6сй. Сез. Сы. 47, 211, 1923; ось 
ы Епаосг!по|обу, 13,49, 1929; 151 21ег Е. Н., Вейг. раё®. Апа+., 85, 
Е ее Е 
8 Ка} поу1 сн {., Ргос. $0С. ехрег. В1ю1. а. Ме4., 25, 812, 
‚928; он же, Атег. о, 5, 91, 485, 1029; Ме Согаоск Н. А. 
„206. Зос. ехрег. В:о1. а, Меа., 26, 109 (1928—1929); бгау 5. Н. и сотр, 
там же, 24,503, 1927; 26, 468, 1920; Мс Согаоск Н. А., Атег. ]. Ро, ^ 
5, ГП, 1920; Бар поу св ]. исотр., там же, 6, 75, 1930; За Бег- 
СВ ИНОЕ: 


к. р Е о ОЕ: 


епьигеег Н.; - 


У 









) ‘меньшало 

озже несколько У. г 

цество митозов п ат 
нии на повышенном Уровне. мя м 
о вызывает увеличение накопления к : млени 


Иодистыми солям 


железы. е 
Эта активация образования эпителия 


= деятельности, так как. после. 
нием внут исекреторной д. 5. ; а 
м. лей у теплокровных не наблюдается повышенног 














ной железе личинок амфибий. У аксолотлей резко уменьшаетс 
число фоликулов, отдельные же пузырьки увеличиваются. © 
дельные эпителиальные клетки дают представление о повыш 
















колоида, выделяющихся в просвет 


м ИР 
длительной дачи иода наступает дегенерация клеток и нако- 
пление задерживается. Количество фоли | 
большим. После воздействия иода на брюшную полость личи 


нок саламандры щитовидная железа резко увеличивается; фо- 










’ модистых солей или растворов иода молодым или взрослы 
‘собакам с гиперплазией ткани щитовидной железы гиперпла- 
зия быстро регрессирует, эпителиальные клетки уплощаются 


и Маршуе, а также по Марину и Ленаруб зоб' форелей уничто- 
жается в ранних стадиях при добавлении небольших количеств 






ГЕМ., Кганк®. Чогзск., 8, 171, 1030; 1езте тер Ва! па 
- 4. Роб. 806. ехрег. Вор. а” Мед. 28’ о аа М. 
г. ет а а. Меа., 28, 394, 1931; Огумат! \., У 


; Берепег 1, ое 
} 1; ге. М., Ашег. ]. Рвуз., 60, 107, 1922. 
вые Ее В М 2. вет. РАЮ. 1,’ 593. 1910; Он! 
ие. тн. Елёу. теспап:, 115, 184” 19209. См против—С 
й вв 1., . гоу. пиегозс., ос. Ш, 52, 138, 1932. ^ мы 
о и 7. . в и сотр. Агсв. Ел. тпесвап. 
я г .. Вхрейтещейе Оп Ч й 1 
Уйкипе 4ез 1043 аи е О а Вар О и 
ЕН 53, т Не 'МеЧ., Т, 349, 1908; он же, 
-М., .]. оГ Рвагтасо1., 9, Т, 1916; 
еез Е., МИ. ОгепхоеЬ. Мед. и. 
М; а. Момаск М. А., ]> атег. теа. 
и Маген М. С. по 
16:2 т Г 
Гепнаге СН., Вш!. Норк: 
й . Норк!з Нозр., 21, 95, 
_ 1910, 13, 455, 1911; смоатоке м а- 


_119, 227, 1912. | 
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й о Вегии-—МИеп в 
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119, 516, 1929. _ 


М р 
и не вызывает закономерного увеличения веса Е 


т 


О 
обмена. Дача иода уменьшает накопление колоида в щитовид- — 


ной секреции, что выражается в увеличении зернышек и капель 
фоликула. Под влиянием — 


” фоликулов остается не-. 


° ликулы становятся небольшими, колоид исчезаетз. При даче | 





сосочки ‘исчезают и в фоликулах накапливается гораздо больше’ 
колоида. Окрашиваемость колоида улучшается“. По Гейлорду | 


иодных солей к воде в поздних стадиях, гиперпластический | 
’ 306 переходит в’ колоидный. Далее Сазаки” удалось показать, | 





см. против-—Сноцке К. $., Елаосгто!оу, 14, _ 
ае! }]., {]. 0ё Ыю1. Спет., 45, — 


г1пер., ]. 0# 5101. Спет., ^ 
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что 306, возникающий вследствие кормления или впрыскива- 
ния крысиного кала, не’ образуется при добавлении к калу 
иодистого калия или иодотирина. Гиперплазии щитовидной 
железы, развивающейся при одностороннем кормлении“ или 
при кормлении пищей, богатой солями кальция?, не наступает, 
если диета содержит достаточно иода или если к ней добавлен 
иод или иодные соли. По Ремингтону ежедневный подвоз 
крысе 1—2 иода достаточен для предупреждения увеличения 
щитовидной железы вследствие питания пищей, бедной иодом 
и богатой кальцием. Гиперплазия щитовидной железы, обра- 
зующаяся вследствие кормления кроликов и крыс капустой, 
устраняется при добавлении к пище иода или иодных ‘солей. 
Эпителий фоликулов уплощается и в.последних вновь нако- 
пляется ‘колоид. Имеющийся 306 инволюционирует. Профи- 
лактическая дача иода во время кормления капустой преду- 
преждает возникновение гиперплазии и увеличение щитовид- 
ной железы. 

Задерживающее влияние подвоза иода сказывается пови- 
димому и при гиперплазии компенсаторно-гипертрофирован- 
ного остатка железы, после частичного ее удаления. Боль- 
шинство исследователей“ указывает, что гиперплазия и прирост 
числа митозов уменынаются или задерживаются, взамен чего 
увеличивается накопление колоида (рис. 35). То же можно 
‘сказать о гиперплазии эпителия щитовидных желез новоро- 

‹ жденных собак, у матери которых частично была удалена 


железа, и о гиперплазии, наблюдающейся у ‘новорожденных  _ 


_ животных в СШАЗ. \ : - 
г На холоду (от --3 до --4°) щитовидная железа крыс ста-_ 
° новится бедной колоидом или вовсе его теряет; эпителии ста- 


| 1 Мест ёраоп ГЕ а Ми Шамз А,, Ргос. $0с. ехрег. 

_ ВЮЕ. а. Ме4., 20, 286, 1923; Ргеппат А. М. и сотр., Вы. }. ехрег. 
Рафв., 12, 430, 1931; Запавеге М. а, Ноу 0. М., }, 96. — 
'Снет., 99, 547, 1933. ке Е } К у. ы 

1 Кгаиза. Мопгое; Геугпе; Ме!11м15; К:Кизама; 
Тпомрзоп, цит. стр. 180, сноска 7; Кеш! п8во п В. Е,, 
5101. Спет., 97, С!, 1932, см. против” М с Сагг! $ оп `В. аа 
Вез., 18, 577, 1930—1931: о ее 


м евстегв. а. Снезпеу А. М, Вий. Норкие Нор. 49, о 


291, 1923; МеСаггЕзоп. К., ап]. пед. Вез., 18, 1311, ЕВА 
ее чтапи Е. ]. и сотр:, }]. 0 и Снет., 94, 83, 1931; \ерв- 
З{ег В. Аше. 1 Апаф. 52, 147, 1933. о А 
рез И Маг! пе О. а. Гепва + СН, Ам. 
Ицег, Ме., 4, 235, 1909; Мап!еу О. Т. а. Маг1 пе ., Ргос. $06. _ 
— ехрер, ВР а. ’Меа. 12, 202, 1915; Боев 1, .]. орехрег. Меа., 41, 481, 
(19191920); он же Ашег.]. Рав.» 5, 19, 1929; НЕМУ Е А., МегН. 
‚АИзсв. Сез. Спи. 47, 21, 1923; Мс попой В. М., {}. об ехрег. Меа., 
39, 63, 10245 Вгетёнег В., Егв. СИМ, 21, 68, 1928; см. против— 
Коеь 1. и сотр., Ргос. $0с. ехрег. В191. а.’ Ме4., 24, 503, 1927. . 9 
5 На! зёеа №. $., ]ониз Норк. Нозр. Бер. 1, 399, 1896; Маг! пе — 
иене. . м Е 3 . а 
__ ВбмтЕН С.Е, }. 0Ё 6101. Сет.» 29, 215 (1917); Еууага ] 
_ Епосгио1ову, 12, 539. 928 (лит.). ах И 






























































новится кубическ 
ным в конце пер! 
эпителий снова СТ 


им или цилиндрическим, и Г 
‚ода охлаждения дать люг и 
ановится низким И колоид #-) | 


=. ствах*. : 

накопляться ‚в больших количе ео 
годы неоднократно У | 

— Пе базедовикам вызывает уменьшение гии 

иодных солей Е: накопления колоида?: 

эпителия и уве ическом исследовании Щито! 

При р. И которых накопили колоид 

желез базедовиков, : я эпителий 

лечения иодом и фоликулярный эп Ио 

и. а" Оккельс чаи, что. гольджиевский а 

клеток щитовидной железы от иода при базедовизме в 

няется. Аппарат Гольджи резко увеличен как в клетках 

пластичных желез базедовиков, так и в.УйлОЩенныА Е: 

фоликулов колоидальных желез, образовавшихся под вли; 

иода. По Оккельсу и Крогу эта цитологическая картина го 
за то, что клетки фоликулярного эпителия железы базедог 

›.^ благодаря лечению могут стать. «активными». (0. 
мода на гиперилазию щитовидной железы, возникающ 

° вследствие подвоза экстракта ‘из передней доли гипофиз: 

\”` см. стр. 209.) : : 

: Гистологические изменения щитовидной железы пос: 
воза соединений иода говорят за то, что действие иода н 
рецию железы принципиально зависит от функцион 
состояния последней. Нормальная железа, находя 
кое, не изменяется после подвоза иода или реаги 
незначительной гиперплазией эпителия и уменьшение 
‘пления колоида. Последнее явление особенно выпук 
пает при колоидных зобах. Как. было упомянуто выше 

НН эпителия и скудном накоплеь 

д. нием иода гип Г 

_ увеличива в ерплазия регрессирует, а Е 

7 ы ”* д ‹ у 

и а. о н не а о ее - 

`леза личинок. ную железу. Щитовидная же- 

нок землеводных под влиянием соединений иод 
повышает отдачу гормона во 4 Е не 


и и незакономерно. Подвоз органических или неоргани 
ВИ о иода часто оказывается неспособным уско- 
о и или же достигнутое ускорение 

и ‚ОЫло гораздо меньше, чем под влиянием гор- 















У МегКЕ Е. Ваы, ми. сыр 
’Мегке Р.› Венг. и 
„б.› УЛеп. Кип. М/з 
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; Зснагег -\Мата-. 
. И сотр., КИп. \Узсйг., 
930 (лит.); 1. ипае С. и. 
В. и. Багз4{еп ве! т 
д №М. Б., Месте, 10, 257, 
13, 106, 305, 1931, он же, Асва 

ЕВ М., там же, 10,118, 1933. .) * 
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мона щитовидной железы с тем же содержанием иода. Отри- 
_цательные результаты" были получены при даче внутрь иода, 





Рис. 35. а-4—щитовидная железа собаки. Влияние подвоза иода. ак 
_ пенсаторную гиперплазию после частичной резекции. а—гистологи 
о Структура экстирпированной части; 6б—компенсаторная гиперт 
_ Через 6 недель после операции; с—та же железа еще через 6 недель; в 
_ чение этого времени кормление К}; 4—щитовидная железа контроль 
животного того же помета, иссеченная одновременно сс ( 


} $ > } На 


- $ ` 














юных солей, соединений иода с, жирными кислотами и дру- 
Тими ароматическими соединениями, иод-крахмала и иодтро- 
_ пона. Другие авторы получили положительные’ результаты с 
_1 Могбе М, ]. о Ыо1. Снет., 19; 421, 1914; Геппаг& С. Н., 

]. 9 вы Меа., О 19; Ааегна | 4еп Е,, РН. Агсв., 162, 99, 
1915; АБе!Ен 1.” В:освет. 7зсиг., 116, 138, 1921; Зепматьота 
Ут тег С®., Аг. 


Га 











пм. теспан., 119, 516, 1929. 
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‚3 РИ. Агсн., 220,1, 1928; ОНТепниЕН Е. и 









































чистым иодом и исдиодкалиемт, иодистым Е модбелко 
выми соединениямиз, иодиированной мукой ы: кровью», и 6 
формоме, а о р дииолтирозил. 
; ИНОМ®, ДИНИТ . 
о ыы д ВЕ метаморфоз у аксолотлейю — 
и у личинок саламандр" только при условии, если кристалль 
иода помещаются внутрибрюшинно, или при повторном впры 
скивании иода!?. Дииодтирозин действует слабо даже при вн 
трибрюшном воздействии; среди многочисленных белковых 
соединений иода иодказеин, иодсывороточный глобулин и аль 
бумины обладают слабым действием. Метаморфоз Под’ влия- 
“нием подвоза иода или органических соединений иода насту- 
пает и у тиреоидектомированных и гипофизектомированных 
аксолотлей!3. ВЕ Иа 
По Свинглю действие дииодтирозина сказывается в уско- 
рении метаморфоза даже тиреоидектомированных. головасти- 
ков; следовательно его действие простирается неё только на. 
повышение функций щитовидной железы, в то время как чи- 


тый иод действует на тиреоидектомированных. головастиков = 





ораздо слабее, чем на нормальных. 


1 Воме{з В., Агсн. Епёх. теспап., 40, 571, 1914; 41, 
Нугзсвтег}}., там же, 51, 490, 1922; Нихте у -].$.. Рю 
В1о1., 98, 113, 1925; З\млп 51е \. \\., ]. ог ехрег. 2об 
1923, он же, ‹]. веп. Рнуз101., 1, 593, 1919. я 

°Сааацм )., .]. ог Рвузю!., 64, 246, 1927: 

Е, и Нагётайт ].. РН. Агсв., 218, 261, 19 

* МогзеВозо{Е }. М. а. Маг! те | 
ИА апп В. Н,, РИ. Агсв., 215, 404, 192: т 


с. ехрег. В101. а: Меа., 24, ;205, 1925; `Епаосни 
а п а фе 7 








10сг11010 
М. и сотр., В!оспет. 7зевг., `243, 369, 1931. 
. у а { п 





АЕ 5. 
Е 
лет я ., Воснет. 7зсвг., 116.14 
р и пе №: Ас. 108, 15Т, 1923; 

› ). ОР ехрег. 2091., 45, 69, ; | 
Е Ве 


аг Е М. а. М ат1пер,, ]. о! Рнагтасо!., 10, 321, 1917; 










921; он жеи Свен 
МП 21 е-ыетег:о: Му ты 
С. г. 50с. Вю1,, Раг, | 
АРХ Я : 
гВ., о ехрег. Меч., 
83, 315, 1920; 85, 391, 1921. 
В 1епныиЕв Е., Епдосг!- 


А егпа1 Чен и п 
р! Гегна1аеп Е. _ те 
Е 
ео зецс: 0,6 р $0. В1ю1;, Раг 
тп; он жеи сне! и {1 пкет.. з 
‚ 102, 1922; онже, В1о1. Вий. 101. Тафог. \/ооа 5 Ноге, 42, 
зон жеи5. Зсенуатаа асы, ВгИ. ]. ехрег. Во, 5, 1, 
теу /. $-, Ргос. гоу. $0с. В., 88, 113, 1925; Втасвег 
КП Е.Т., Тгапз. Габог хрег. В!!. хоорагк. Мозсом, 3, 83, 
оУзКу В. и сотрудники, _ РН@оегз АгсН., 217, 198, 1927; они же, 7 
Ъ 520, 1928; Тпвгам \.. К., Апа|. Кес., 41, 43, _ 
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›. 2оой. Век. 62, 70, 1032. 
341. (№. У.), 56, №. 5. 720, 1922. 


















под ВлиИ; 
случае 
ществ. | 
калия в 
количес 
окислеЕ 
НЫЙ ПО) 
деленнс 
были 
обмена? 
Деленн 


: 


н е следствием повышенной 
секре- 
Е а Отложение пигмента в корнях а. 
сле впрыскивания т Г 
О р я тироксина или ти- 


ыть вызвано иодом в виде ибдис 
иодист 
калия, либо метилен- пропил- или фенолиодида. - — 


Млекопитающие. После длительного подвоза иод- 
дистых соединений мышам и крысам у них усиливается секре- 
ция щитовидной железы и изменяется сопротивляемость к аце- 
тонитрилуз (у мышей сопротивляемость повышается, а у крыс. 
падает, как это о после подвоза гормона щитовид- 
ной железы). В этом случае иодистые соединения несомненно. 
действуют на щитовидную железу, так как у тиреоидектомиро- 
ванных животных опыт не удается. Однако по Миура“ дииод- 
тирозин не изменяет сопротивляемости к ацетонитрилу. 
; Все же несомненно усиление действия щитовидной железы 
под влиянием соединения иода невелико, так как в противном 
случае оно должно было бы вызывать повышение обмена ве- 
‘ществ. Гильдебрандт же показал, что 0,5—50 мг иодистого 
калия неуверенно повышает обмен веществ у крыс; небольшие 
количества иодных солей по его данным скорее задерживают. 
окисление даже после удаления щитовидной железы. Ежеднев- 
ный подвоз 0,06 смз раствора Люголя не вызвал у кролика опре- 
деленного и единообразного изменения обмена веществ; отчасти _ 
были ‘установлены временные и незначительные понижения - 
обмена?. И у собак подвоз небольших доз иода не вызвал опре- 
’ деленного изменения энергетического и белкового обменаз. ^ 
С другой стороны, большие количества повышают у кроликов. 
и собак? основной и белковый обмен даже после тиреоидектомии. 
° Гильдебрандт наблюдал, что подвоз иода крысам, отравлен- 
ным подвозом щитовидной железы, вызывает более резкое па 
Я : ‚ В.М. итма {ем А. А., Агсв. Епё\. тесвай 
и, 5 о Е п Ре 31 а пефн, С. г. 906. Во. В 
Пе 5 1293 033 


а $ И 
(2 ]ини М. а. Вагиез В. 0. тег, 


3 Нипе Вега, .). Атег. теч. 
Че1г А., .]. о! Рвагтасо., 2, 15, 191 о - 
КНп. Мед. 108, 110, 1928. р : о ро 

а ВВ, ^ 96, 202, 1923 (лит; 
к. за ть : ег. Во1. а. Мед. 29, 1146, — 
ем ке. е а с и} Е 
в о В101. а. Мед., 24, 657, 1927; 

ЕО - 683, 1930.. о 

т Ноа Нозр., 43, 291 
расиг., 245; 314, 1032. | 
В, 1981 (лит.); \аа:н 





р 
, ных животных С другой стороны, 
бмена, чем у нормаль ны, 
НИ ббвекий "раствор! не действует на кроликов и собак с 36. 9 
вышенным обменом вследствие гипертиреоза от дачи щитовид- 
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о " ав“ р. 
ной железы или тироксина. В течение периода, во время кото- НЕ ? 
аствор иода, инъекция 10 мг ти. _ иы . 
ого ежедневно впрыскивался р р , : я 
р е же изменение обмена веществ. 
роксина собаке вызывала тако НАБ о 
как.до или после периода подвоза иода. По’ Абелинуз осо- : >) 
бенно дииодтирозин понижает или уменьшает пОВыШецие 1 
основного обмена, возникшее вследствие подвоза ыы. | об | 
железы крысам. ! - р а |283 
Однако Коммерелль“, экспериментируя над нормальными Е. | ги 
и тиреоидектомированными собаками, потребность которых = внутри 
в кислороде была повышена вследствие подвоза тироксина) = Тв 26 7 
‚ Не заметил понижения обмена под ‚влиянием дииодтирозина. = 5! 2 р 
По Сентону“и Симмонэб ядовитое действие тироксина не пони- м ь т 
жается дииодтирозином. 1 и ежедневной даче 1 мг тироксина. И Ни 
и0,1—0,2г дииодтирозина через определенное время появляется | В =» 
‘столь же тяжелое отравление, как при даче одного ‘только — 
тироксина. ет } | 
—— Влияние иода на кроликов с гиперпла- : 
стическим зобом вследствие кормления ИЗ этих ОПьИ 
капустой. Подвоз иода в нетоксических дозах не изме-. ая гиперпле 
няет заметным образом обмен нормальных или тиреоидектоми- ВеттВующем 
нако Вебстер и Чеснейв установили | тью % 
теплообразования осле под аи раз. 
< рого времени капустой, | в бу 
вызывающей образование зоба. При продолжающейся ежеднев- | № а Дня | 
ной даче 0,06` смз люголевского раствора у таких животных = т “АЗЫ пре 
‘теплообразование в ‘течение’ нескольких ‘дней. удваивалось 2 мы ормо, 
И даже у ‚ вес тела падал. После прекращения рае ВР Яги ид 1 
: оторое время оставалось 2 ель 0в ты 
я у Тр: 
к а А еви. 
; В течение нескольких дней наступала Я м, г о 
‚ смерть ‘при явлениях резкой потери веса. Даже’ одно-, двух- ; А ово 
и `трехкратное впрыскивание иодистого калия вызывало “А али 
‚ резкие и иногда смертельные изменения обмена веществ м, 
= табл. 24). т я и мы м 
о Е. м 
ож “ИМ. М. Аг.) рБувой 82, 195,/1927; Зеигате С.С. мата, 
Е. Я 7. ть ие 12, 289; 1926; Вен: сне к. м 
ны Е т * . а т я 2 1 
ой › 568, /1930. и _М. а. Вооён Бу УМ. М., Атег. }. РВуз! а, и, 
Бо, ПТ, ВБоснет. 7зевг., 233, 483; 1931; он же, Мафиги., Ни 
бис же: Равом С. 1., Кии. М/зсйг., 1455, 1932; он же Ким у 
Кон ПоегЕегА., 7зснг. ехрег. Мед, 88, 528, 1033 о, Моб 
а ГЕ Г! В. Ант. ехрег. Рафн., 165, 169, 1932. Там 
а ет ЕТ тто пеьб 187, по 8. К у, К Н% 
1032. Е пез пеу, Ме БзфегВ., Епаосгпо!., 16, 617, и а М аа 
в г абон 
У 6] И 
4 т | 
Ам 








Таблица 24 (по Вебетеру и Чеснею) 
Кролики, кормленные капустой 
































‚Теплообразование а 
День | Вес Те- | итого за | на кг и| День | Вес те- 
опыта | Ла В КГ |2 часа | час ка- | Опыта | лав кг часа о: 
: калорий | лорий калорий | лорий 
ь 
1 2,63 10,19 1,94 и 2,45 14,49 2,96 
5 | 2.64 | 053 1190 | 18 2,41 | 15.67 | 3.25 
10 |. 2,66 10,16 1,91 21 2,22 17,95 4,04 
14 2,63 10,04 1,91 24 2,13 171,52 4,12 
14 25 мг иодистого калия 28 2,01 15,52 3,91 
внутрибрюшинно г . 
15 2,65 | 11,45 2,16 30 1,92 14,63 3,83 
15 25 мг иодистого калия 35 1,69 14,05 - 4,15 
внутрибрюшинно 
16 2,53 | 11,58 2,35 37 1,63 12,61 3,87 
16 25 мг иодистого калия 41 Смерть (вес щитовидной 
внутрибрюшинно | железы 4,48 г) 
й 


Из этих опытов ясно, что щитовидная железа кроликов, 
ставшая гиперпластичной вследствие кормления капустой (при 
_ соответствующем недостатке иода, см. выше) обладает спо- 
_ собностью образовывать и выделять в организм больше гор- 


мона, чем требуется; это повышение синтеза гормона начинается _ 


через 1—2 дня после подвоза иода. Если в распоряжение та- 


кой железы предоставить достаточно иода, для-того чтобы“ 


_ В синтезе гормона могла принять участие вся резко увеличив- 
_ шаяся гиперпластическая паренхима, дача иода может вызвать 
смертельное отравление гормоном щитовидной железы. 
`Магнус-Леви ‘установил полное отсутствие какого-либо влия- 
ния иодистого калия или чистого иода на основной обмен лю- 
Дей со здоровой щитовидной железой". Иодная настойка или 


иодИстый калий не влияют также на обмен веществ при ми- — 


Кседеме?. Не ее 
Подвоз соответствующих количеств иода, или неорганиче- 

ских или органических солей иода, вызывает у базедовиков 

резкое падение основного обмена. оо 

те а, впизтеуу А., 25ерг. КНа. Мед., 33, 268, 1897; дальн. 
к обв А., МК. Сгепазеь. Мед. и. СНг., 20, 309, 1916—1917. 

т 8 Мегззег Е., ВегИт. КИп. \/зсйг., 461, 1920; Гоему А. У. и. 

`РопЧек Н., Бузсй. мед. \/зсвг., 1387, 1921; Зрг! пе боги А. ци. 


бое с Наткл,., О+есн. АгсН. КИп. МеЧ., 161, 338, 1928; Рим тег _ Е 


Н. $; а. ВооеНн Бу \\.М. идр. по Кепда!1 Е. С., Твугохте. Мех Уогк, 


1920; Вабтио\РЕсСН {| М. Сапад. ше. Аззос. }., 21, 156, 1920; Хопчек_ 


> КИп. \/зсйг., 637, 1930; Т Но трзоп У. 0. и сотр., АгсН. 1. Меа., 
45, 261, 420, 430, 481, 1930; 48, 351, 1031; 49, 199, 1932; .егтап .). а. 
-: 5 * Ч 5 з к в 


Е т 
_ Тренделенбург. Гормоны, т. И. . - 5 193 
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несколько дней’ после. подвоза, иоди- 

5 мг с повышением до 150 мг) Леви 

ий Цондек установили ослабление р И. и па- 
ебления кислорода с 6,75 до 4,15 см’ на КР В ми- 

Ге. ев до 4,69 смз и © 5,35 до 4,39 -6м3*: 

у баЗеДОВИКОВ: подвоз’ иода ЗЯаЧиелЬН понижает уровень 

иода крови, нерастворимого в алкоголе - 

Эти наблюдения над базедовиками говорят за то, что гисто- 
логическая картина, наблюдаемая при воздействии соединений 
иода на гиперпластическую щитовидную железу, должна быть 
рассматриваема как выражение задержки поступления’ гор- 
мона из железы в. кровь: 

Мы здесь нё будем останавливаться на клиническом зна- 
чении терапии’ базедовизма иодом, применяемой уже много 
десятилетий. : 

2. Соединения брома. Соли брома не влияют на содержание 
иода в щитовидной железез. Иодвоз бромистого натрия“ мер- 


Так ‘например через 
стого’ калия (ежедневно 1 


’ скимтсвинкам увеличивает деление клеток щитовидной железы, 
’ но действует несколько слабее солей иода. 


Большие ‘дозы ди-бром-тирозина’ нё дают определенного 
эфекта при воздействии на морских свинок, гипертиреотичных 
вследствие кормления щитовидной железой5. 

3. Металлы и соединения металлов; Подкожное введение 
солей ка лия или кальция не отражается на морфологии 
щитовидной железыв. При длительном кормлении кроликов 
большими количествами хлористого кальция и. гидроксидом 
кальция фоликулы щитовидной железы становятся небольшими 
‚ И бедными колоидом: эпителий приобретает кубическую форму". 

› Неизвестно, могут ли соли 
‘лососевыхз. По Мак Каррисону? 
задерживает образование зоба 

После впрыскивания к 
. клетках щитовидной желез 


магния излечить или предупредить зоб 
добавление хлористого магния к пище 
У кроликов, кормленных капустой. 


рысам ацетата таллия в 
Ы появляются цитологические изме- 


Меап : 1 
а. и 3 в т 3. теа. Зс1,, 181, 745, 1931 (Аеёвуцов!а) (лит.); 
а ЕВ м Спет., 97, '303, 1932; То ЧЕугозЁ пт: 
И бпспи, пед: У/зсвг., 1386, 1931; Зснигтеуег 
82, 1933; Тнашв НИ ще г тал п О. Мед, КИПИС 
6. \., Кит. МИзснг.› 1329, не ых 
: и ак. о 
В Е и сотр.» Кип. \Узевг., 2281, 1928; Г. 
: 2всвт., 206, 261, ‘1920; нае 0; Ибо. 
Пе лоааь АН кт Мед’, а, В а 
5 . т г. т и Кооз Е., РН. Агск. Зарр., 207, 1902. 
р 3.) р. Зос. ехрег. В101. а. Мед.” 30, 495, 1932—1933. 
ЕЯ, оп С. 1., КИп. \Узенг., 1167, 1933. 
и и 1езем,, С. г. $06. В1о1., Рагк, 93, 795, 1925. 
авг’ апз. ар. ед. 80с., 19, 69, 1920’ 
"Ч: КтеГЕтапт, Ва. ’Асаа. мёа., Раг, 106, 


В., пайап .]. мед. Вез., 18, 1311, 1931. 
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в эквимолеку, 
С другой стор 
У мышей, Жо] 
крысами весо 
ЖеДНевных 


( 





2 


_ лей ртути на строение 


нения аппарата Гольджи и митохондриев, указывающие на 
пониженную секреторную деятельность. Через несколько не- 
дель после инъекции клетки уплощаются, а колоид становится 
ацидофильным; одновременно нонижается основной обмене. 
Влияние мышьяка, фосфора, свинца‘ и со- 
щитовидной железы исследовалось 
неоднократно?. Данные авторов противоречивы; и пока еще не- 
известно, вызывают ли металлические яды повышенную секре- 
цию щитовидной железы. При длительном подвозе металличе: 
ские яды повидимому вызывают атрофию эпителия фоликулов 
_и задержку выделения гормона: 
на обмен щитовидной железы мышей, отравленных сулемой; в 
трех случаях из четырех он нашел нормальное действие и лишь 
в одном случае влияние на обмен отсутствовало. , 
_ Например по Гессе“ путем продолжающейся дачи неболь- 
ших доз медных солей (0,4 мг Си на килограмм в день) у со= 
бак удается парализовать или ослабить ядовитое действие 
обычно смертельных доз порошка щитовидной железы. Двух- 
и трехвалентное железо мало действительно. Марганец и магний 
в эквимолекулярных количествах оказались недействующими- 
С другой стороны, медь не проявляет своего защитного действия‘ 
‚У мышей, морских свинок и коп 1 Коры: 
крысами весом примерно в 200 г (гипертиг 
ежедневных  впрыскиваний 0,015 мг тирок 
наблюдал уменьшения потери веса после ежедневных 
кожных впрыскиваний 1 мг ацетата меди; не умены Л 
также образование углекислоты, повышенное вследствие под- 
воза тироксина. с : а : 
` о - о 
О ива иле ПИН. 
одновременном подвозе серно обак*, задерживается повышение 
выделения общего азота в моче. С другой стороны, после внутримышечно 
° впрыскивания колоидальной серы ‘повышается и без того высокий ро 


уменьшает `у крыс, мышей и кро- 


‘общего ‘азота в моче гипертиреотичны соб: 
5. Алкалоиды. По некото 
физостигмин приводят! 
х Ма \Меп-Свао а. _ 
_ а. Ме4., 27, 249, 1929—1930; 


у еде! и С, Н 
а Меа.; 49, 4 
е4.; 39, 63, 1924 (мышья 
_А: И: и : 


Гессе? исследовал влияние _ 


Х 





видной железы, характерным для повышенной а 
нако Шмид не наблюдал типичного влияния, а по Николь 
сону количество митозов в эпителиальных клетках нё тольк 


-. чивается, но даже уменьшается. ь 
—- Пилокарпин не влияет на содержание иода в железе?; 
“усиливает, однако не закономерно, содержание тиреоглобулин 
в венозной крови щитовидной железы, измеренное при помощи 
преципитиновой реакции“. : Ре. 
`^ Хинин был повидимому выбран в связи с предположением, 
что он тормозит обмен веществ. В опытах над’ головастиками 
хинин не оказался истинным антагонистом гормона щитовид 
ной железы; он лишь неуверенно задерживает ускорение м я 
таморфоза ‘под влиянием гормона“. После хинина в щитовид- | пщескую 
ной железе отмечается картина, типичная для ограниченно 7, НИТИ 
секреции: эпителий  уплощен, количество митозов неве | туру и 
лико, а в фоликулах накоплено много колоидаз. По Сугатав = (рукт) ре 
подвоз хинина ведет к резкому повышению содержания иода — арина =. 
Еее И: Г : Е ойство Кап 
°_. Компенсаторная гипертрофия щитовидной железы после. 
частичной резекции не замедляется при кормлении морских = ЛИНИЯ НИ’ 
свинок ‘хинином; у кроликов наблюдается лишь неуверенное. ых, При 91 
замедление” гипертрофии. Влияние хинина на обмен, усилен- ‚25 ацетону 
ный вследствие подвоза гормона щитовидной железы, пови- ИМУМ ве 
димому еще не подверглось точному исследованию. По Мураоз ОЙ же : 
продолжающаяся дача хинина внутрь при одновременном под-_ ые лезы 
возе порошка щитовидной железы тормозит уменьшение со- Становя 
держания гликогена в печени кролика. = — Е Е. Части Жир 
__ По Скерборо® хронический‘ подвоз морфия не вызывает. 
гистологических изменений в железе. По Мильсу и Никольсону 
морфий ‘уменьшает’ число митозов ‘и способствует накоплению 
=: ‘колоида: Следовательно понижённая функция щитовидной же- 
° Лезы повидимому участвует в понижении окислительных про-. 
цессов: при хроническом отравлении морфиемю. 


„Никотин, стрихнин и кокаин не влияют на 
‚Структуру щитовидной железый, > Г В. 
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Агсн. {. Апаф., 47, 181, 1896. 
00$, - . НЕ В 
; И сотр., Атег. .]. Рнуз!о1., 81. 661, 1927. 
ТЕ СН, {]. ог ехрег. Мей., 23, 739, 1915; Нагат каг 
НЕ 7 ых 1924; Ката! Т., Ро1. епаоснп. фар., 5, 
:. 93, 930, 10252 УпзкКЕ 5. а. Моагаком$К! _6. 


э 


тег. )- Рвузто1., 46, 320, 1918; М ено1зоп 1.с. 
Атёг. ]. Рнуз!о1., 65, 282, 1923. ° = 
ь ау $ пет 15, 135, 1931. _ 

1930. - 


., 21, 421, 1926. 
Рашв., 92, 68, 1922. 
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- По Каима" адреналин способствует накоплению колоида, 
а по Никольсону увеличению числа митозов. 

пуриновые основания. Впрыскивание моче- 
вой КИСЛОТЫ собакам не влияет на структуру железы; под влия- 
ием токсических доз кофеина, теофилина и теобромина фоли- 
кулы щитовидной железы обедневают колоидом, в эпителии 
фоликулов могут быть отмечены резкие гиперпластические из- 
менения?. : 

Эрготамин см. выше стр. 149. 

6. Производные фенола. Кормление тимолом3 задерживает возникно= 
вение у кроликов зоба вследствие кормления капустой. Повторные впры- 
`скивания дегтя кроликам вызывают гиперплазию щитовидной экелезьм. 
По Ларионову5 по мере развития дегтярного и привитого рака щитовид- 
ная железа мышей изменяет гистологическую структуру, а также биоло- 
гическую активность в опытах над головастиками. р 

7. Нитрилы. Открытие влияния кормления капустой на 
структуру и функцию щитовидной! железы кроликов заставило 
Марина предположить, что вызывающее образование зоба 
свойство капусты возможно зависит от содержания в ней циа- 
нида. В связи с этим были предприняты опыты для выяснения 
влияния нитрилов на щитовидную железу различных живот- 
ных. При этом оказалось, что подкожное впрыскивание 0,05— 
0,25 ацетонитрила (метилцианид) 3—5-месячным кроликам ми- 

нимум в течение 3 недель вызывает у них гиперплазию щитовид- 
ной железы, вес которой может больше чем удвоиться Живот- 
ные становятся беспокойными, количество мочи ‘увеличивается. _ 
У части животных образуется ‘экзофталм, возникновению котэ-_ 

рого способствует тиреоидектомия. Старые животные гораздо 
менее чувствительны; самцы чувствительнее самок. Впрыски- 
вая ацетонитрил в течение 4 недель крысам, также удалось 
вызвать у них ясную гиперплазию щитовидной железы. С дру- 
гой стороны; у мышей не удается получить уверенных резуль- 
татов. ] оееНа ны г - 
‚ Аллил-пропио-фенил-, фенилпропио- и бензо-нитрил лишь слабо 
действуют на молодых кроликов. Цианид калия, цианамид, нилиз0-=. 


цианид и тиоцианид натрия оказались недействующими. 







`8. Недостаток кислорода, удушье. Кеннон и Смит `’наблю-- 
_Дали у кошек 6 перерезанными ‘нервами сердца, что после 
Удушья ускорение пульса ‘сначала усиливается, а затем’ ме- 
дленно успокаивается: _ ах и: 
тенно успокаивае 


+ Ко} 1мам., Очаг. ).ехрег. РВуз1от., 11, 339, 1917. : 
. Соте У. Н. и сотр: Агсн:`Зиге., 22, 926, ПОВ” Я 
- «Ме Сагг!з оп. ты. = | 
‹ Макапом., Ро|. епдосии. ар. 5, 26, 1929. с 
^ 1931. Гаг!опом 1. ТН., 7868г. Ктерз{огзсй., 30, 202; 1929; 34, 419, 
1; см. также Ва Безд.. С. г. $06. 'В1о1., Рам, 103, 168, 1930. . 
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+ 1 № агр пе Ь. исотр., Ргос. 06. ехрег. В101. а. Мед., 29, 772, 822, 


я 32; Зрепселд. \.а. Маг1 пе Г., там же, 967; Маг! пе. 
- и сотр., там же, 30, 649, 1933. Е 
7 Саппов\.. В-а. Зм ГЕН Р. Е., Атег. }.Рвузо!., 60, 476, 1922: 
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Они полагают, что это зависит. от. секрета и же- 
лезы, так как эфект отсутствовал у тиресидекто. р т 
животных. Острый недостаток кислорода а ывает 
У кроликов гиперплазию щитовидной железьн. 

После хронического удушвя вследствие сужения м 
ного горла по Брейтнеру” и его сотрудникам эпителий упло- 
щается, содержание колоида резко повышается, но выделение 
секрета в кровь должно быть понижается. Обогащение пузырь 
ков колоидом наблюдается. и после повторных кровопусканий $. 
С другой стороны, отравление синильной кислотой. не’ влияет 
на число митозова. 


Данные различных опытов над влиянием недостатка кислорода: на 
разнообразные физиологические процессы “у нормальных ‘и тиреоидекто- 
мированных животных говорят за то, что острый. недостаток кислорода 
активирует щитовидную железу. а 

Но Мансфельду? у тиреоидектомированных животных отсутствуег 
повышенное выделение! углекислоты, обычно ‘наблюдаемоё после удушья 
и отравления синильной кислотой. Можно однако ‘предположить, ` что 
пониженная реакция обмена веществ, как например. отсутствие реакции 
кроветворных органов на недостаток кислорода (что также отмечено Ман- 
сфельдом и др.), является выражением не отсутствия повышенной секреции 
железы, а пониженной реактивности тканей атиреотичного организма. 

” (19; Витамины, Эйлер® сообщает, ‘что действие Тироксина на обмеи 


” 


-Ны от результат не получается. 
виа иОр 08 амфибий, начавшийся вследствие подвоза гормона щи- 
железы, ускоряется облученным эргостеринома. 
подвоз. лечебных доз облученного эргостерина молодым 
о ньшение ‘колоида и. повышение эпите= 
и И на то, что; гиперплазия железы, возни- 
хвВт ь 
нтитиреоидин см. выше. Ре м 


# Маг! п Н. С и сот. 
Я я : в. Тр. .]. оРехрег. Ме. 2 
] 1 е1ЕпегВ., „Вто. Се. 21, 68; т, а 
х и Уйспомз Агсв., 158.29 1899 
оп, У: г 
М : 
1915; АНИ О С. и сотр., РИ. Агсп., 143, 157, 1912; 161 399, 
В Е чт ег Н. у ВЕ и т: ое 
и У й 101: ; я 
5 т ап я Асвг, ВУЗ. СНет: 213. '21 Чо» о 
х ет 9 `ЮпуегбНетисне \егзиспе; см. 
С. уе ; й 
ей : АН О-, 2асвг. В1о1., 92, 436. 1082. 
оС уе А., снг. Кииаегнейк., 54, 223, 1033. 
: `, СВЕ. ехрег. МеЧ., 82, 236, 1932. 
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- ут. СВЯЗЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ С ДРУГИМИ ОРГА- 
- НАМИ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ 


а). Передняя доля гипофиза - 


_ Секреция щитовидной железы у амфибий несомненно акти- 
вируется гормоном передней доли гипофиза (рагз в1ап4аг!$). 
После раннего удаления гипофиза: щитовидная железа разви- 
вается Лишь скудно и метаморфоз как правило отсутствует; 
если’ гипофизектомия производится не в слишком поздних- 
‘стадиях метаморфоза, возможно возвращение‘ в. стадию ли- 
_ цинки (например у р!еиго4е1ез?), После удаления рагз Э1апаи- 
аз У старых уродел* и анур* наступают атрофические изме- 
нения в щитовидной железе. Фоликулы увеличиваются и обо-. 
тащаются колоидом, эпителий уплощается. У НИигиз уй14ез- 
селз и/у Ной ст54афиз периодическое линяние прекраща- 
тся, как после тиреоидектомии, и животные становятся тем- 
НЫМИ. 
— _ С другой стороны, после пересадки рагз 1ап4и!аг1з лягушке 
или впрыскивания соответственно приготовленного экстракта 
передней доли образования и функции щитовидной железы 
активируются: начинается метаморфоз и линяние, отсутство- 
Ик 


вавшее после тиреоидектомии?. Действие подвоза передней. 
_ доли на метаморфоз: и н веще фибий о нон 
_ активации секреции щитовидной железыв, т 

‹твует у тиреоидектомированных личинок 


В точности еще неизвестно, почему Госкенсу. и Госке! 
 ловастиков и Шпаулю у аксолотлей" удалось ‘получить мет 
‘морфоз после тиресидектомии. При метаморфозе после подвоза. 
передней доли в щитовидной железе амфибий происходят. те же. 
`Изменения, как при физиологическом метаморфозе". В зави- 





а 
Е 


‚ неизвестные физио. 


_ ВЕ. ПЕМ.Р., Апаф. Вес., 49, 373, 1031; лит; Е! ззеа. ОВ! 


и количества гормона гистологи 
от метода подвоза 
нения могут развиться на много выше ее — 


‘ского уровня". Размер щитовидной железы увеличиваетс 


са Я 
телий фоликулов становится ал ее 
аппарат Гольджи резко увеличен’; количество 
ликулах резко уменьшается и он может совершенно Е 

Пересадка передней доли личинок анур другим инка 
может вызвать у них наступление метаморфоза; это может. 
жить доказательством тому, что физиологический метамо, 
вызывается повышенной секрецией передней доли гипофиза: 
Аллен“ исследовал действие передней доли во время разли 
ных стадий метаморфоза личинок. Вию Ва1орнИ из, пересажива 
рагз з1апфиат!з на личинок с задними лапками длиной вА—3. 
Передняя доля головастиков с лапками такой длины была едв 
действенна, а головастики с, лапками в 5—8 мм уже обладали 
активным гипофизом. Ускорение развития ‘головастиков-ре: 


цепторов было наиболее энергично, когда имплантат брался 0 
‘толовастиков с длиною лапок в 10мм, которые сами находились 


тадии энергичного метаморфоза. Немедленно по окончании. 


последнего активность уменьшалась. 


Неотеничные формы амфибий отчасти также могут быть при- 
ведены к метаморфозу при помощи пересадки передней долиб. 
Если метаморфоз не наступает спонтанно, то это явно не за- 


висит от того, что гипофиз этих животных не может образовать 
гормон, активирующий щитови 


креции, так как при п 


? г у 
песфигиз?а на. личинки анурб или же на молодых личинок 


ь - 
песфигиз? у рецептора начинается метаморфоз. Поэтому воз- 
можно превращение не н ствие того, что еще 


‚не начинается вслед 

логические раздражения недостаточно ин- 

тенсивны для того, чтобы в кровяное русло поступило необ- 

И. для метаморфоза количество гормона. ^ 

ры щитовидной железы“ несколько тормозит образо- 
„передней доли У личинок амфибий. После тиреоидекто- 


Тела, С1ешеп+з р. 


а Г., ]. Во|. писгозс. ‘ос: и, 52, : 138, 1932, 

ба еп 

: - ый т У. В., Апа+. Кес., 46, 
т, цит. стр. 199 

1 еп В. М., а Вес. и" 


233, 1930) 

‘рим, 1. 

: ; 54, 65, 1932. я 

вы Цит. ии г стр. 199; Сгапё М. Р., Апаё. Кес., 
а: Г! ррег Н. А. а. Сбогеув г. о: 

ж тов М.Р., Апа{. Вес. 54 о 


Е : ‚ 54, АБзёг. атег. $0. 2оо1., 89, 1932. 
ос. ехрег ‘рим. 6; см. также Нозк!пзЕ. Ю. а. Могг{$ М., 
200, 57 Я Ме4., 14, 74, 1916; $ у: п те \.. \,., \]. оЁ 
- Н..183 ^ 197’ 1923; А БЧегна! Чет Е. и. Зсн:1Е тайн О., 
—1918); И Вовегз . В., ]. о{ ‘ехрег. 2оо1., 24, 589, 
ТОО В М, Агсь. Епбу. тесан., 97, 232, 1923; Агсв. пикго^ 


дную железу к повышенной се- 
ересадке рагз с1ап4и!аг15 например от 
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мии передняя доля становится больше, рост животных уско- 
ряется, после же кормления щитовидной железой образование 
передней доли тормозится и рост животных приостанавливается 

Эти опыты над холоднокровными позвоночными показали, что 
строение и секреторная активность щитовидной железы зави- 
сят от продукции определенного гормона рагз э1апашан ги- 
пофиза. Однако до сих пор еще точно неизвестно, что должно 
произойти в организме амфибий, чтобы вызвать повышение 
секреции передней доли, вследствие которого щитовидная же- 
леза начинает выделять достаточно гормона, необходимого для 
начала и завершения метаморфоза. Приведем важнейшие на- 

блюдения" над взаимоотношениями между функцией передней 
доли гипофиза и щитовидной железой теплокровных: выпадение 

секреции передней доли в юношеском возрасте обычно вызы- 

вает задержку развития щитовидной железы. Достаточно од= 

нако неболышой части ткани передней доли для того, чтобы 

обеспечить правильное строение щитовидной железы; Смиту? 

удалось экстирпировать у крыс до двух третей передней доли 

без нарушения структуры или функции щитовидной железы. 

У гипофизектомировайных кур, крыс и собак некоторое время 

после операций увеличивается содержание колоида в щитовид- 

ной железе, а эпителий фоликулов уплощаетсяз. Относитель- 

ное бодержание иода несколько повышается“. Еще неясно, 

является ли понижение окислительных процессов после выклю- 

чения передней доли выражением гипофункции: одной только 

щитовидной железыб. Форстеру и Смиту® удавалось сгладить 

понижение обмена у гипофизектомированных крыс как впры-' 
‚скиванием экстракта щитовидной железы, так и гомопласти- 

ческой пересадкой передней доли гипофиза. 

По Смиту и его сотрудникам” удаление гипофиза сенсиби- 
лизирует действие щитовидной железы на обмен веществ; в то 
время как у нормальных крыс подвоз‚определенного количества 
гормона щитовидной железы повышает основной обмен на 15%» 
зКор. Апа+., 101, 373, 1924; Соокзеу \. В., Еп@осйпо!., 6, 393, 
1922; С|етепёз. Е а 

1 См. том 1, 174; см. также Соцгг 1егВ., Веу. Чгапс. Епаосгт., 
6, 10, 1928; Козтег $., РИ. АгсН., 224, 212, 1930; Ноиззау В.А. и 

° сотр., С. г. $0с. Во1., Райз, 108, 909, 1931; см; также М веде 11): В, 
Апа%. Вес., 41, 25, 1928; он же, ’РВуз101. 2001., 2, 411, 1929. Ь 
а ЗштЕН Р&. Е., Апаф. Вес., 52, 191, 1932. _ : 
оэмисветг). В., Ана. Вес.,41, 25, 1928— 1929 (курица); Ноиззау 
и сотр., 1. с. 912 (собака); Со1!1 р. В., Утсвомв АгсИ., 290, 23, 1933; 
(крыса); Апдегзол Е. М. ион же, Ргос. $0с. ехрег. В101. а. Меа., 30. ` 
т, о (крыса); см. также Окке! $ те тон М., Асфа рапо1- 
т " НОЕ у в в ВбО. В!ог., Рам, 108, 914, 1931. 
нь р. Ея С. а. те В; РВ. Е... атег. мед. Аззос., 87, 2151, 
_ ТЗмЕЕВ РВ. *Е., Сгеепмоо4 С. В. а. Боз+егС. Г.., Ашег. 
`]. Раёв., 3, в, а ив АЕ 'Атег. _]. Рнуз1о1., 53, 89, 1920. | 
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те же дозы у гипофизектомированных крыс и .. 
больший эфект, а именно, повышение обмена на 111%; а со; 

‘ное Новышение окисления, которое до начала подвоза щит 
видной железы равнялось лишь 67% нормы, после кормления 

„ подымалось до 181%, т, е. становилось В абсолютных цифрах 

’ гораздо выше, чем у контрольных животных . _ 

_ Подвоз щитовидной железы не действует на задержку ро 
__ ста тела и развития половых желез, наступающую после уда 
а йе. ления передней дол 

” (рис. 36). Повидий 







ной железы прояв 
‚ляет свое активирую 
щее действие на рост. 
‚ тела и развитие поло- 
„вых желез лишь при 
‚| бохранении функции 
„|. гипофиза. У 
: Гистологические _ 
” исследования не дают й 
определенного указа —— 
ния на то, что. недо- — 
= ш Статок гормона щито- 
, Дни видной железы ведет т 
Рис. 36. Крысы. Влияние подвоза щитовид- кгипофункции перед- ЕН: 


той железы на рост, после гипофизектомии. ней доли, так как по- 
2 -верху:. контрольные животные. Внизу: 9. ИТ сле , , Омии 
- _/ Гипофизектомия. © 12. по л01У впрыскива- | р 


‘ние экстракта щитовидной железы (ср. с рис. Передняя доля увели- 
20); с 10.1У до 28.У вирыскивание ‘экстракта  Чивается“. 2 : 
оли (гормон роста). Ордината `(вес Гормон роста’ пе-_ 7 
ла) (бмит, Гринвуд, Фостер). редней доли сохра- . 
: нял свое действие на 
ие тиреоидектомии *.- 8 
рост в длину атиресидных и агипофи- — 
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‚крыс, рост которых задержался вследств 
Однако прибыль веса и 













| видной железы может способствовать | 
‘только при наличии в организме гормона роста перед- и. 
оли. У гипофизарных карликов щитовидная железа мала 

рии м зкромегаликов же щитовидная железа обычно 









рафв. Апаё., 4, 453, 1889; Норшен 
1, 1892; Т.еопага + М., \/сномз Агсв., 
Агсн. АЕ В1оЕ,, 48, 387, 1907; Г. ис1ет М. 









‚ВоёС., В!освет., 2зсвг., 
‚ 47, 131, 1930. 

Кеу., 29, 383, 1925. - 

. Ме., 30, 1252, 1933. 
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велика. Гипотиреоз часто влечет: за ‘собой увеличение передней 
доли; Иногда он сопровождается симптомами акромегалии. 



































Хх ца _У базедовиков не отмечается типичных изменений гипофиза 
Е. а Выяснение взаимоотношений между передней долей гипофиза 
РАК. и щитовидной железой в последние годы значительно подви- 
поете [№ нулось вперед благодаря исследованию действия подвоза не- 
‘Дне У едней доли на теплокровных. Отсутствие единства взглядов 
ао на некоторые вопросы отчасти может быть объяснено тем 
№ что’ отдельные исследователи пользовались совершенно раз" 
ОВИл. _ кородными препаратами передней доли (как например свежая 

р железа, сухои порошок, разнообразные экстракты). К этому 


‘присоединяется то обстоятельство, что. как и у щитовидной 
железы действие обнаруживается не немедленно и что едино- 
временный подвоз хотя бы больших количеств действует от- 
носительно слабо; то. же количество, вводимое в течение дли- 
тельного периода, в виде дробных доз дает более заметный 
и длительный эфект. Все авторы сходятся на том, что при эн- 
‚ теральном введении не удается получить результата, так как 
активное вещество до всасывания разрушается в пищеваритель-, 
ном канале". 

‚ Как свежая железа, так и порошок из передней доли, вы- 
сушенной при помощи ацетона, действуют при парентераль- 
` ном введении. Порошок повидимому долго сохраняет актив-. 
ность. — А р т х Е 
‚‹ Химические свойства?. Активное вещество легко’ растворяется в во. 
физиологическом растворе и. разведенных кислотах и щелочах, но не : 
растворяется в чистых органических растворителях. Оно’ растворяется 
однако в органических. растворителях, разбавленных водой, и напри- ое 
мер может быть очищено от болыной части белковых тели солей при : 
_ помощи 48—70% алкоголя-при щелочной реакции. Колоиды адсорои- : 

руют активное вещество. аа Е 
Водный раствор’ очищенных: препаратов передней доли дает биуре- - к 
товую реакцию; но`не осаждается уксусной и сульфосалициловой кисло? 
‘ами. Активность препарата ‘особенно быстро’ исчезает при щелочной — 
_ реакции. Сухой порошок из’ очищенного экстракта очень прочен: Г 
вопросу о .теплоустойчивости мнения, авторов расходятся; повидимому 
` дЛитеьное нагревание выше `60° понижает активность препарате 
тельное кипячение разрушает ‘его. Добавление пепсина и триисин 
У о инактивирует активные экстракты. _ Е ` 
_Весьма активные, тщательно очищенные препараты Андер- 
сона и Коллипа“ не влияют на рост гипофизектомированной — 


Крысы, они свободны от полового гормона перед й доли ине  — 
. 163, 517, 1931; . 
.„ Кип. Мзсйг., 1176, 1932; 
03, 1932; он же, Кип. М/зсйг., _ 


ЧЬ ХУ Сопрг. тбегп, 
10126; 1933. ав 
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Й Н 
_ доли, действующие 
и На рост, свободны от потАВНЫ Ч 
Й лезы!. 
структуру щитовидной же : | 
ие передней доли, действующему на щитовидну, 


1 
‚Собака: Ноизза 
Голубь: Втаате 


ицеги. РНагтасоа 
1931—1932; он ж 


103, 145, 1930; он 
Ваз,зе1# К. В., Ргос. $06. ехрег 
_ исотр., там же 


В. \., Агсв. ог Рав. 1 
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оиззау В: А. и. 
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тЕе1 Н. 
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о. 
о1 Нем 
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ИНОЙ 
В.А. 
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и$ 


Е. и 


М., С. г. $0с. В101. 
же, Веу. тапс 


1 мА. и. Е! 


+ Втаа1ео0. и сотр., Ргос. $0с. ех 
* Кролики: Цис!еп М. е 
675, 1909. Морская сви 
105, 223, 1930; ГоеЪ 
29, 14, 1931; С1оз 


27, 490, 1930; В 
1930; бгем в. АЕ м, 


рафн. зсапа. 
$снпоскаег 


железы. Тиреотропное вещество являе 
ктом передней доли; это подтверждае 
1 енные препараты перед 

наиболее тщательно очищ дней 
о а половые органы (молочную железу) 
астей, могущих изменит 


железу, можно приписать следующие функции. : ее 

При длительном подвозе активных количеств препарат 
передней доли вес? щитовидной железы млекопитающих и йти 
увеличивается: например у морских свинок вдвое и втрое з 
5-6 дней. Увеличение веса. щитовидной железы собаки? | 
наблюдался при кратковременном опыте. . 

Леб и его сотрудники впервые показали, что гистологиче- 
ская картина щитовидной железы претерпевает значительные 
изменения“. Особенно подробно были исследованы изменения 
в щитовидной железе морских свинок (рис. 37); они наступают = 
и в железах других млекопитающих и птиц. Однако степень. 
‘характерных изменений различна у отдельных видов животных. = 
Морская свинка наиболее чувствительна к подвозу экстракта: 
передней доли, кролик значительно менее восприимчив 
нее всего вызвать изменения у крыс и мышей. = 

В щитовидной железе крыс8 и собак”, атрофированной 
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рег. В1о1. а. Мей., 30, 794, 1933. 
{ Раг!30%.]., С. г. $0с. В!01., Рам, 66, 
нка: ЗспоскКаегё ]. А., С. г. 506. Ва., Райз; 
Г. и. Ред тап Н., Ргос. 50с. ехрег. В101. а. Меч., 
К. и сотр., там же, 170; ониж е, .]. ор Бо: Св 
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]. оРЫ1ю1. Свем., 95, 89, 1932. Цыпленок: 
хрег. В101. а. Меа., 30, 1028, 1933 и др- 


Ра{В., 163, 530, 1931; Ноиззау и сотр- 


Раз, 102, 682, 1929; он же, там же». 
. Ейдосг!п., 8, 472, 1930; Шоеь 1.. а. 
. Во, а. Меа., 26, 860, 1929; он же 
Ч1с# Е. и сотр., Атег. ]. те4. $с1» 
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— КГОБН М. и сотр., Асфа 
а; Боезег; 
_ Зе! ЕепНне 


ИЯ 
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Г. А. Атег. 
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вследствие гипофизектомии, изменения структуры могут быть 
вызваны © уверенностью. Тиреотропное вещество передней доли 
действует и на щитовидную железу зародышей морских свинок*, 


степень — 
ИВОТНЫХ, | 


Рис. 37. Щитовидная железа. Морская” 
‚свинка. Влияние впрыскивания тиреот- 
ропного экстракта передней доли на 
структуру щитовидной железы. а) нор- - 
мальная железа (вес тела животного 
500 г), 5) щитовидная железа после 
ежедневного подкожного впрыскивания 
по 5 мг экстракта в*течение 5 дней (вес 
тела животного 300 г), с)_ после ежед- _ 
‘невного впрыскивания по 5 мг экстрак- — 
та в течение 7 дней (вес тела животного = 
500 г). Гематоксилин-эозин. Увеличе- \ 
°_ ние 170 (Крайер): 
; НЯ о а . НЕ ; 
_ При продолжающемся п двозе передней доли количество 
_ Митозов в клетках щитовидной железы морской свинки резко 
Увеличивается (в 80—100 раз). _ а 
Клетки становятся кубическими, а аппарат Гольджи гипер- 
_ Трофируется*. Эпителий фоликулов в конце концов становится 
многослойным. С началом гипертрофии содержание колоида 


тАГОНМ. С 22306. Вот. Ра, 113, 446, 1033. | 
маса 90. НОРЫ, 10Т, 1015, 103 Кто 
ить окке!з Н.., С. г. $06. В101., Рам, 112, 1691, 1933; Кго8в 
М. ион же, там же, 1694. ^ $ В ь 
х : р 
















О. 


„чески связанной`и’ нераство 
„„ответствии с этим Фосте 
методу Леланда и Ф 


. меньш 
ние. 37). Этот процесс начинается в центре железы 


и распространяется К Он протекает при явлениях 
Й изации, 
р подвоза активного количества у’ мор- 
й ное влияние щитовидной 
ской свинки легко’ определяется. яв 
железы. При непрерывном ежедневном подвозе изменения че- 
рез 5—10 дней достигают’ максимума, После прекращения 
подвоза гиперплазия эпителия’ исчезает, колоид снова нака- 
пливается и в течение 2—4 недель структура. железы возвра- 
щается к норме". 
Необходимо еще выяснить; появляется ли снова колоид. 
в железе через несколько’ недель несмотря на продолжаю- 
щийся подвоз передней доли, уменынается ли гиперплазия, 
словом. становится ли вещество передней доли со’ временем 
неактивным* ©. Е . 


‚В полном соответствии с уже описанным выше взаимоотно- 


’иением между количеством колоида и’ содержанием иода вместе: 


с развитием гиперплазии содержание иода в щитовидной же- 


’ лезе уменьшается”. Так например по Грабу у собаки в сред- 


нем из семи опытов сухой порошок из железы содержал 0,13%, 
иода, а после 4—8 дней ежедневной внутрибрюшинной инъек- 
ции по Гг порошка из передней доли гипофиза быка среднее 
количество иода понизилось до 0,031%,. В опытах Фостера ‘и Шо- 
перта над молодыми утками ежедневное впрыскивание 0,4 мг 
свежеи передней доли быка вызывало падение содержания иода 
в порошке из щитовидной железы до 0,024%, через 10 дней 
и. 0,005% через 35 дней против 0,2265, в норме . 
_ Падени } 


© содержания иода в основном относится к органи- 
зоримой в’ алкоголе части его“; в со- 

ри его сотрудники установили (по. 
ты В щитовидной железе барана ясное 
тного содержания тироксина и резкое 
и содержания. Содержание неорга- 
ого 1 воримого в ал - 
и коголе иода изменяется не 


уменьшение абсол 
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(собака). Но Е тя (собака). @гаь \\., там же, 167 413, 1932 

113, 450, 1933 (собака. вое И.СОТр., С. г. 806. В1о1., Рамз, 1, 401, 1032; 
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; , у (цыпленок, овца). у ь ; * 
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СВОИ Ы 
144, 1032; 11, 80) 1032; он же, там же. 450. 


При кормлении мышей щитовидной железой, б ^. 
к + : едной иодом вслед 
подвоза передней доли, она слабее защищает их от ен" Г 
лом, чем нормальная железа. { цетонитри= 
По Грабу это понижение защитного действи я 
: : у я не достигает той с 
которую можно было ожидать в соответствии с уменьшением ен 
иода’. о 
Содержание иода в крови увеличиваетс 
уровень его в щитовидной железе понижа 
В течение нескольких дней продолжающегося подвоза передней 
доли. Главным образом повышается органически связанный иод, 
уровень же растворимого в алкоголе иода в крови не изме- 
няется?. Выделение иода с мочой увеличиваетсяз; 


По Паалю ‘и Грабу повышение содерж 
железы в крови может быть доказано и биоло 
мощью ацетонитриловой реакции“ 





я, в то время как 
ется вдвое и втрое 


ания гормона щитовидной 
гическим путем, либо с по- 
› либо проверкой на ‘головастикахб. 
Основной обмен повышается тиреотропным веществом: пе 
редней доли. Вержар и Вал уже после однократного впрыски- 
вания активного экстракта через несколько дней отмечали 
ясное повышение потребления кислорода морской свинкой. 
При продолжающихся повторных впрыскиваниях через 5— 
10 дней достигается постоянное и прочное повышение обмена 
(например в онытах Зиберта и Смита над морскими свинками 
обмен поднялся примерно на 60%, с 3,75 на 6 калорий на { ке 
в 1 час). : Е м 
После прекращения подвоза основной обмен в течение не- 
скольких дней возвращается` к нормальному уровню. 
_ У морских свинок и крыс повышается чувствительность. 
‚К недостатку кислорода”. } а 
Врядли резкое повышение обмена ‘может остаться постоян- 


ным при длительных а Разные авторы указывают, что 
й 


несмотря на продолжающийся подвоз препаратов передней”. 
доли обмен примерно через 3 недели по еще’ невыясненным — 


‘причинам начинает понижаться: - с 
те и 


* Стаб \\.., Аг. 1. ехрег. Раёв.; 167, 313, 413, 1932; см. против’ 
и Стаь \., Акс; 1; ехрег. Раши, 167, 413, 
. - ` сотр., Ч та. х о: . РаёН., 167, . 
1932;.$ з й р а. ту е! у 'А. в. Е Езге г В., Кип. еси. 1092; 1932. 








«РааРН. Кии, \ивсе.,.2172, 10315 оижен Нирег У А. 
ехрег. Раён., 162, 521, 1931; @бгаь \.., там же; 161, 313, 1932. — 


м 
5 ре г. Ра4й., 168; 715, 1932: 7. 

‚с зроерв, Гы бмв. 8. лашег ива. Акс. ВТ, 2151, 1026 

(крыса). "ЗТерегё У. ]. а. Зин В. $., Атег. НЫ т м 

930. (морская‘свинка). Мегхаг Е. и. Май! У., В10с м Карен) 9’ 

1931 (морская свинка); Кго НМ. И сотр:, и . ны ад > 

37, 1932 (морская свинка). Онижеий ОК кетз Н. , С. г. 50с. В1ю1., Раб, 


112, 1694, 1933 (кролик, морская свинка). Эен{епнетт и. Е1зфег 


- (человек). ОГегеньасн О. Г. Бидоско|.; 12, 250, 1933`(крыса, мор- 


: а . тр (крыса, морская свинка) и др-. 
к, м: а : т С. т. $06. В1о1., Рама, 10, _ 


См. например З1е Бег и. 5 ТБ, см. такж 
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е Уеглаг и. МавЕ- ее: 














‚Но РЕйсу | и его сотрудникам" на препаратах изолированной. ‘ткани 
‘печени или почки крыс, получившей тиреотропное вещество пер 
доли, удается ш УЙго доказать повышение `окислительных процессо 


При далеко идущей резекции? щитовидной железы у мо 
ских свинок, ведущей к понижению обмена, постоянный по 
воз передней доли может привести к повышению. обмена; таки: 
образом создаются благоприятные условия для компенсато 
ной гипертрофии и гиперфункции остатка железы. 

Аппетит животных повышается, как после подвоза преп 
ратов щитовидной железы. При резком повышении обмен 
‘может ‘наблюдаться падение веса“. ` 

Содержание гликогена в печени падает. Эйтель и’ Лезер 
нашли, что при длительном ежедневном впрыскивании дозы 
препарата передней доли, оказывающей уже в первый день. 
воздействие на щитовидную железу, лишь через 5 дней“ отме 
чается уменьшение гликогена в печени. Через 7—11 дней пе- 
чень почти свободна отгликогена, содержание которого (в сред- 
‘нем из 6 опытов) колеблется между 0 и 0,24%, против 1,3—4, Ко 
_У здоровых контрольных животных. После прекращения под-_ 
воза передней доли накопление гликогена быстро приходит. 
к норме. Содержание гликогена в мышцах в этих опытах изме-_ 
нялось незакономерно. Парентеральный подвоз тиреотропного 
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вещества передней доли повышает сопротиаляВиО ‚мышей =. Суждение 
к ацетонитрилу”. [1 упомяну | 
` После многодневного подвоза У морс : ни: 

ких свинок пови имом Ее 

учащается пульсз, : Е ы р о 
После тиреоидектомии  подвоз тиреотропного вещества ‘пе-. о иЗ\ 
редней`доли и ле на обмен веществ?, на’ содержание гли-_ мы тепле 

когёна печени, а сопротивляемость к ацетонитрилу и на ча- _ "Реней до 
^ стоту. ерлыебиения. а Фотекаю юЩ :. 
Изменение структуры: щитовидной железы в м 

г ‘развивающееся. - Но 

„велелствие ‘подвоза передней доли, и вышеописанные процессы, а м 
а — щие в связи с этим в организме теплокровных (но _ обои АСВ 
утствующие ку _тиредидектомированных мавотАыю, доказы-_ о ма ‹ 

1 Ве! Ми ‘сотр., Меа. Кик, . ыа 
И 1112, 1933. ке 
ити к еБегЕ и. Эм ЕЕ В, ЭТ БегьегЕ. М,, ок де 289, + 
: ЕН ый ро зегА., Агсн. #, ехрег. _Раён., 167, 381, 1932.. \ у м 0 
ое дтн, $ Бегьега. -М., ое. ом, 
ВА Ее 1 ц. УЧ О. цит. стр. 209 прим, 5 и др. . 

932. а цит., поИУ- 3; они же, Ки. зсвг., тм 

Си | 
й т АЕ па о А. её Маз оссо Р.С: г, З0с. В101., РаНз, а 
Ц а 
м т. см. прое Е. и 1 пбег Н. и. М1 е3- А 

(КАИ 
меб. Н. А., Ргос. Зос. ехрег. В101. | в 
| з О 
В. 
| , ть, 
чо. А 
[И 
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— —- что передняя доля гинофиза-содержит вещество, могущее 
звать. повышенную продукцию и вып деление гормона щито- 
а - идной железы. 


`ложения, согласно которому гистологическая картина же- 
лезы, соответствующая структуре железы, после подвоза пе- 
редней доли является выражением активной деятельности 
железы. - 


`Это- ‘подтверждается также наблюдением многих авторов, = 
согласно которым доза иода_и иодных соединений: вызывает — 
_ ослабление _ или регресс изменений, вызванных возом пе: 


редней доли". При одновременной. даче иодиестого 
_ редней доли эпителий `фоликулов: щитовидной же 


— свинок. менее гилерпластичен_ ‘и она- теряет меныне- до 


Повышение обмена веществ, уже возникшее вследствие подвоз 
вытяжек из передней доли, уменышается при даче морским свин 


_ кам иода; одновременно щитовидная железа снова начинает_ 


_ накапливать колоиды, фоликулы увеличиваются, эпителий ста- 
`новится ниже и только аппарат Гольджи? в клетках остается 
р о ов: железы после: под- 


ое ‘доли, при. посредстве еще неизвестных процессов, 
Г ЦИХ_ у или же эти. влияния ‚непосред 


_ 1930; бтау 
‚ Райз, 104, 


“результаты этих опытов доказывают правильность предпо- 














шеи! или. в почку?, рр на 

{ же как сама железа. эти оп 
В вных вытяжек, так Е Е. 
я за непосредственное воздействие тиреотро 
вещества на паренхиму щитовидной железы. : 


По Эйтелю. Лезеру и Крексу® при воздействии активных вытяжек. 

из передней доли на срезы щитовидной Е 11 Ден не 
й зе зим. По 

нется подобно шитовидной желе : м и 

Е установить в отношении переживиеи: Е культивированной 
ткани щитовидной железы. р 


пересаженные под кожу 





Экзофталм. Если молодым морским свинкам некоторое _ 
время впрыскивать тиреотропный экстракт передней доли гипо- — 
физа, у части животных. образуется экзофталм, Е и 
зает, как толькоеначинается резкое падение веса”. По Марину 2 
и Розисув эта возможность вызвать экзофталм при помощи 
тиреотропного’ экстракта передней доли не исключается для 
атиреотичных морских свинок; наоборот, тиреоидектомия. спо- — 
собствует образованию экзофталма. и: 


_— Появление тиреотропного вещества. При помощи гистологи- 


ческой реакции, выступающей особенно ясно в щитовидных 
железах молодых морских свинок после пересадки передней 
доли или после парентерального подвоза растворов, содержа-_ 
щих активное вещество, были сделаны попытки исследовать _ | 
физиологию тиреотропного вещества‘ гипофиза. 

Количество активной субстанции колеблется у различных 
видов. млекопитающих; так например передняя доля гипофиза 
крысы действует гораздо сильнее, чем передняя доля гипофи- 
за морской свинки или кролика. Это проверено пересадками _ 
одинаковых весовых количеств железы морским свинкам?. Се- - 


 зонные колебания не могли быть установлены так же, как не 
обнаружено влияния тиреоидектомии®. По Кучинскому впрыс- 
__ Кивание тироксина уменьшает количество тиреотропного веще- 


ства в гипофизе крысы. С другой стороны, подвоз солей иода по- 
видимому повышает активность гипофиза крысы. 

До настоящего времени нигде в организме животных за 
исключением передней доли гипофиза не было обнаружено ве- 





: Н!азсн бегоег С., С.г $05. В101., Раз, 106, 234, 1931. 
*Ноиззау В. А. и сотр., Кеу. 306. агрепё, В101., 8, 130, 1932. 
зЕте1н. и сотр., КИп.. \/зсвг., 615, 1933. 
*“Ретмифь Н., АгсН: ехрег. Сеогзсй., 13, 329, 1932. 
Г оеБТ.. ч.. ЕР1еатшан Н., Ргос. $0с. ехрег. В1о1. а. Меа., 
29, 648, 1031-1032. . : 
9 Маггне В. и. Возеп$. Н., там же, 30, 901; 1933. 
ое ЪГ., Ргос, $0с. ехрег. В101. а. Меа., 29, 642, 1128, 1931—1932; 
Видоето]., 16, '129,/ 1932. 
и: Г.Т. и сотр., Ргос. $0с. ехрег. В!01. а. Меч., 29, 797, 
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КизсвЕлку в. 
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А. и сотр., С. г. 306. В. Рамз, ИИ, 830, 1932; 
‚ Агсв, #. охрег. Раёв., 170, 510, 1932. 
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щество, действующее на щитовидную железут, Сомнительно 
чтобы при физиологических условиях оно выводилось из орга. 
- низма через почки. При помощи мочи морских.свинок, которым 

единовременно впрыскивались большие количества_активного 
экстракта, удавалось получить лишь слабую гистологическую 
реакцию щитовидной железы; при этих опытах моча бралась 


с —в первый же день после впрыскивания экстракта и вводилась 





` молодым морским свинкам парентерально 2. 


6) Задняя доля гипофиза 


Еще неизвестно, влияет ли отсутствие задней доли гипо- 
физа на секрецию щитовидной железы. и: 

Правда, недостаток гормона щитовидной железы после 
тиреоидектомии. вызывает резкие гистологические изменения 
в средней и невральной части гипофиза. Однако при этом. 
содержание в этих частях вещества, влияющего на матку, не 
меняется. С другой стороны, кормление щитовидной железой 
вызывает обеднение веществом, действующим на-матку. 

По _Кларку? аппарат кровообращения кроликов, кормлен- 
ных щитовидной железой, более чувствителен к веществу 
задней доли, вызывающему повышение "кровяного давления: 
‘количество, переносимое в нормальном состоянии без всяких 
последствий на них, действует смертельно. Аппель“ указыз 
вает, что это повышение чувствительности не наступает, если — 
вызвать у животных гипертиреоз. впрыскиваниями тироксина. _ 

По Боэ5 подвоз щитовидной железы кроликам ослабляет - 
антагонистическое действие вытяжек из задней доли на повые 
шение уровня сахара крови под влиянием адреналина; отсут- 

_ ствие щитовидной железы способствует этому антагонизму. 
Повышение уровня сахара крови, вызываемое впрыскиванием ве- 
щества задней доли, слабее у гипертиреотичных кроликове. 
Подвоз экстракта задней доли человеку усиливает по Мак 
Кинлею? действие тироксина на обмен веществ. о 
_ Подвоз экстракта из задней доли гипофиза не влияет 
гистологическую структуру щитовидной железы головастик 

























-Агоп М, и сотр., С. г. 506; В1оГ., Рагб 1 
106, 607, 609, 1931; 100; 218, 1932; 113, 44 
см; против ре | Сазё!1Го ЕВ. е. М. 
3, 108, 280, 917, 1931; 0 в г 
: ЕЕ ут -113, 635, 1933; Ас 
- 10, 126 а ь = 


Кгоен М и окке1 3 Н., С.г. 506. В1о[., Рав, 3, 638, 1933; 
ЗмЕЕВ М. д. а. Мо с: Е. ехрег. ВТЮЕ. а. Меч., 30, 735, 1933. 
® СГагк С. А. -]. оЁ РВузо!., 68, 167, 1929. 
$., Агсй. +. ехрег. и. `1932. 
.› ВтосНе 5% 2 = ‚› 45 72 12. _ а 
а — А Ато 4. ехрег. Раё®., 172, 535, 1935. 
Агск. ше. Мед., 28, 103, 1921. == 
1.’ гоу. пмегозе: з06., ИЬ 52, 138, 1932. _ 
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ЕЙ доли. 
что-вытяжка из задне ти 

+: Ререр* указывает, 
ль щитовидной железы на ие > 
о Шнаулюз у аксолотля скорее наблюдае ал ржк а 


=” метаморфоза головастиков, ускоренного веществом 


щитовидной железы в рагз пеига!з гипофиза, не наблюдаете 
изменения - гистологической структуры". 


в) Яичник 


Уже в первом томе. было указано 5, что удаление щитовид-, 
ной железы, а также кормление щитовидной железой очень 
слабо влияют на развитие яичников. у личинок амфибий. 

Кормление птиц небольшими количествами щитовидной 
железы (ежедневно меньше 0,05 г сухой железы) ускоряет 
созревание яиц; большие количества (0,2. г ежедневно) задер- То обет 
живают созревание и вредят образованию желтка..- 












$ 
” Развитие: половых желез у эмбрионов кур не нарушается ея 
впрыскиванием тироксина в воздушную полость яйца; при ние ко : 
этом не настунает изменения пола”. = рот, умень 
Имеются лишь скудные данные о содержании: иода? в яич- В ТОМ СМЫС. 
никах кур; повидимому оно невелико. После подвоза веществ НОе ЯИЧНИК 
щитовидной железы содержание иода в желтке повышается; не наблюд 
наблюдается заметное накопление гормона. Удалену 
У тиреоидектомированных животных яичники отстают в раз- ния обмен: 
витии и сохраняют инфантильный характер, если щитовидная ве 
железа была удалена в юности. Однако у свиней, тиреоидекто- Е 
`мированных в юности; может наступить течкаи;  _- : гепу в 
_Иосле кормления щитовидной железой или после повтор- Нор”, 
ных впрыскиваний тироксина у крыс удлиняется период ы А, Ро 
= ©, 1933. 
1 Мара! епалд., С. г. 50с. В1от., Рав, 1 о Ве. 
. АЕ. 756. В1юГ., и | В . те 
я — ете па РЕ ВР: А 
м. тахже НозКк1пз Е. В. Зе 

до, 29, 1,9 бен е Ато м даа Ме о ое | и: 
И сотр., там ее 5, 40, 1928’ В а рее 1926; К р ы 
1 бгеепмооа а 


"ВЫ. 5, 378, 1908 №. 2: СвацавигГ А. С. ВЕН. ]. ехрег. 54 
8 Сги1скзнайк Е.М., В1оснет м. В 


= м, К в 

и ры ре Ма 16. `'409- 1991 3, 23, 1044, 1929; Азтто ЁО. У | 
Ноа В. Е з | 
1927; АзттоГЕи ва М. и сотр., Агсв. Её. теспап., 109, 210, 238, | м, и у А 
— там же 208. та т РИ. Агсп., 177, 239, 1919; АБаегвааенЕ. | у, БА я 
1928; Зиань Кв ов М., Ас{а Чегтаф., Кот, 12. 189. | Со 
1929; Азо М- т иго Нага М., Тгапз. Пр. рай. зос” 19, 80, А 
Воске| майн ре зс1., Тгапз. Рнагтасо!., 5, 121, 1931} | о, ба 
рае г ее У\., Агсн. Суп. 151, 190, 1932. ] 6 | С 
$егл,, Агсн. {. ехрег. Ба. 164. о, 577, 1917; см. также о е- | Во. 1 
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между  течками*. Действие подвезенного гормона яичников 
слаблено?. - 
нь часто подвоз гормона щитовидной железы во время 
ности вызывает преждевременную смерть плодаз. 
‘молодых собак подвоз гормона течки (Оез10%), а у нор- 
мальных или кастрированных крыс подвоз фоликулиназ не ока- 
зывал уверенного действия на гистологическую структуру щи- 
товидной железы. = = 


Пролан (вещество из мочи беременных и из плацентыь схожее с по- 
ловым гормоном передней доли гипофиза) при длительном. подвозе: 
(40—80 дней) вызывает у молодых крыс удвоение и даже утроение веса щи 
товидной железы по сравнению с контрольными животными; одновремен- — 
но увеличиваются передняя доля и яичник. Здесь очевидно нет прямого — 
воздействия пролана-на щитовидную железу, так как-у самцов и у гипо> 
физектомированных самок при тех_же условиях железа не изменяетсяв: - 


Тщательно очищенные препараты полового гормона передней доли, как - — 


выше сказано _ не обладают тиреотропным действием. 


То обстоятельство, что удаление яичников часто вызывает 
‘изменения в щитовидной железе? (у птиц наблюдалось накопле- 
_ние колоида, у млекопитающих гиперплазия, а иногда, наобо- 
рот, уменьшение веса- железы), не должно быть истолковано 
в том смысле, что при том выключается какое-либо ь 
ное яичникам торможение функции: Зы 
‘не наблюдается повышения обмен: 

Удаление яичников умы 

ния обмена. вследствие” подвоза. 


]. РНузю1., 12, 226, 1925; Вет 

2, 181, 1928; бийнеа.- Миг ‚ага; ра 
11 Вия. \Утеа шег_ 

ег С. пЧосгто!., 17,— 


сене. 885, 1806; Еф 1еппеб. 
: 12; Моз Басве си 
: --Р& 








Е лной железы во время 6 
ео ее повышения секреци! 
протекает без опреде, ` соответст 
овной обмен не достигает уровня, ©9 : 
о веса и повышению глубины "дыхания", Беремени! 
тыс реагируют на подвоз рег. щитовидной железы 
резким повышением обмена веществ. Данные о влиянии бе 
ценности на общее содержание иода в щитовидной желе 
противоречивы®. к НН 
По наблюдениям многих исследователей во вр 
струаций отмечается набухание щитовидной желез 
шие колебания обмена веществ, наблюдаемые по данн 
авторов во время овариального цикла, возможно»евязаны 
раллельными колебаниями секреции щитовидной же 
В томе первом уже говорилось о влиянии г 
и гипотиреоза на функцию яичников женщин. : : 
Яичник относительно богат иодом. Так как кормление. 
ником ускоряет метаморфоз головастиковз, не исключено, 






















ержит иод частично в виде гормона щитовидн 






_ немедленно после оплодотворения малы и бедны колоидо 
труднее окрашивается; эпителий фоликулов кубический. 






г) Семенники 






Уже в первом томе были приведены данные, согласно 
рым развитие и внутрисекреторная деятельность яичек зависят 
от щитовидной железы. Там были изложены следующие факты. 
- -У амфибий семенники полностью развиваются и при уд 
Е. и железы в.ранней личиночной стадии?, вслед- 
о По указанию некоторых исследователей 
ао ИДНОЙ железой не влияет на величину семен- 

ик фибий, другие же авторы наблюдали задержку в раз-_ 


























витии семенников. 









ппер. В., БадосгНот., 17, 031033 (кролию); 
> Мёсрг. бебигвь., 90, 4011032 Не 
о В {932 (человек). 


С., НапаЪ. вре. рай. Апаё. НЕ, 8, 60, 1926. 


Эы 





‚386, 1923; Мозсну т! О,, 


\. 7, Епаокито., 10, 37, 1932. 
а., 101, 373, 1924. ’^” 
„6, 10, 1926. 
теспаи., 107, 329, 1926. 
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больших количеств вещества щитовидной железы или тироксина 
у птиц начинается линяние, а появляющееся после этого у сам- 
цов оперение как по форме, так и по цвету отличается женским 
типом; удаление щитовидной железы у таких петухов воз- 
вращало птицам нормальное мужское оперение. 

Впрыскивание тироксина в воздушную полость куриных 
яиц, высиженных в течение трех дней, не влияет на развитие 

- половых желез эмбрионов*. 

Щитовидные железы цыплят, кастрированных в молодости, 
сильно отстают в своем развитии; вес их в среднем равен 
0,0087% веса тела против 0,0265% у нормальных Контроль- 
ных животных®. Е 

Яички млекопитающих после тиреоидектомии обычно раз- 
виваются лишь скудно и сперматогенез не. наступает, однако 
имеются и наблюденияз, согласно которым развитие` яичек 
и вторичных половых признаков у рано тиреоидектомирован- 
ных животных протекает нормально. 

Подвоз гормона щитовидной железы“ вредно влияет на ткань 
яичек только при уже наступившем исхудании. У молодых 
животных он не способствует наступлению половой зрелости, 
хотя небольшие дозы щетовидной железы увеличивают вес 
яичек у крысв. = Е 

Удаление семенников у быков и жеребщов в такой мере 
задерживает развитие щитовидной железы, что вес ее снижается _ 
до 1/, или ?/, нормыв. Экстирпация семенников у. мышей” зна- — 


чительно понижает влияние тироксина на обмен веществ. — 
Удаление яичек у тиреоидектомированных собак и кроли- 
ков-не вызывает понижения обмена, как это наблюдается у 
нормальных животных; это говорит за то, что гормон яичек 
_ способствует секреции щитовидной железыв. (Однако по Кай- 
ва? и у тиреоидектомированных кроликов кастрация понижает 
обмен веществ.) Е - $ 








1 Сгеепмоо4 А. Ма. Свачаниг! А. С., Вг. .]. ехрег. Вю! 
5, 318, 1928. р ге : те 
2 ]инп М. а. Месне! 1. В.,"., Атег. .]. РВуз1., 88, 16 
з Ра! тег С. С., Атег. 1. Рвуз1ю1., 42, 572; 1917; НазЕ: 
$0с. В1о|., Рам, 85, 953, 1921. а - 
а Соиггтег Г с.’ Мопегоззо по Со тггег АБаег- 
Ва | деп Е., РЯ. Агсн., 208, 476, 1925; Маёзатото $5., ар: 
тед. $с1., Ттайз. Рнагтасо!.;-2, 119, 1928; Зак! У., ]. 9 Рвузо1., 
75; 3), 1032; Зснитте Н. ВеНг. ра. Апаё, 90, 142, 1932. 
5 Нозкгиз Е. В. ]. ор ехрег. 2001., 21, 295, 1916; Негг! и Е Р.Т., 
Атс\Н. ехрег. Рпуз!01., 1, 231, 19М- Е 
8 Мегезсн рем К у по Когеп зе нем $ ку \. 0., 23свг,. 
ра: Рай. и. Ткег., 16, 68, 1914; Мез т п С., в $ре2. рай. 
па. Н15%., 8, 58, 1926; Апдегзет а. Кеппесу. . й 
7 сное1 т ре и. бенгкемМ., Кип. \Узсиг., 1928, 1927. = 
Е в Когеп& зснемзку, В!юснет, .]., 22, 491, 1922; см. также _ 
он же и Саге М., ВтюсНем. ] 19, 773, 1915. Е а 
°Ка:мат., Товоки .. ехрег. Мэа., 19, 1932. 
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-\ ‚мужчин, больных микседемой, `яичк 
^ сперматогенез заторможен и половое вле 
— У кретинов-яички обычно атрофарованы Ноу них м0; 
СРЬСЯ зй нее 
виться скудный сперматоге = ь 
`_`При базедовой; болезни не всегда наблюдаются изме 
— яичека, : - ее. 





д) Околощитовидные железы 


В настоящее время вряд ли кем-либо поддерживае: 
воззрение о близких функциональных взаимоотноше 
——__  Паращитовидными 
_ рое было распростране 
время, когда околощитови, 


Рис. 38. Влияние тиреоидектомии и 
‚последующей паратиреоидектомий. на - 
содержание кальция: ь 
—аНейно 


нические явления, 
- . 5. я = Е > $ 4 = 
: и а Нередко тетания вовс е роявляется даже 
р учаях, когда не удается обнаружить акцессорную ткань 
тео ЧИТОВДНОЙ келезы. Это повидимому можно’ объяснить. 
_Что центральная нервная система при вяло протекающих. 





а. Агпазоп пЧосг{ло1., 4, 199, 1920; 
_С-, На. зре2. раЁв. Апа+. НЕ, 8, 54, 385, 1926; 
639, т Е А., {]. о ехрег. Меа., 
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окислительных процессах менее ‘чувствительна к недост ‘тку 
кальция, развивающемуся после удаления околощитовидных 
желез. Нет никаких точных указаний на викарирующую функ- 
цию околощитовидных желез при выпадении деятельности шито- 
видной железы. В то время, когда существование околоттито- 
видных желез еще не было открыто и ничего не было-извест- 
но-06 отличии их функций от функций щитовидной железы, 
часто исследовалось влияние подвоза щитовидной железы 
на течение тетании, которое, как мы сегодня знаем, зависит от 
выпадения деятельности эпителиальных желез. Нередко мож: 
но найти указания на целебное действие щитовидной железы 
или иодотирина при тетаниит. - 

Подвоз гормона щитовидной железы вызывает мобилиза: 
цию кальция из тканей, что может привести к повышению 
уровня кальция в крови; поэтому нет ничего удивительного 
в том, что этот подвоз действует антагонистически на явления 
паратиреопривной тетании. Однако это ни в коей мере не до- 
казывает общий антагонизм этих внутрисекреторных органов. 

После длительного кормления щитовидной железой у крыс 
может проявиться тетания; Кемерон и Кермайкл? считают, что 
эта-тетания является следствием повреждения околощитовид- 
ных желез. По Койима3 после тиресидектомии околощитовидная 
ткань у крыс становится отечной. = - Е 

Удаление околощитовидных-желез в первое время-не влияет 
на строение щитовидной железы“, но-оно препятствует гипер= 
плазии щитовидной железы, обычно-возникающей у крыс и ко- 
шек при мясном питанииз, При хронической недостаточности 
околощитовидных желез Блюм® наблюдал. обеднение щитовид- 
ной железы колоидом и изменения в эпителии. Койима” видел 
отек щитовидной железы. 

В соответствии с вышеизложенным недостаток гормона око- 
лощитовидных желез повидимому вредит функции щитовидной 
железы, но пока нельзя еще сказать ничего определенного 
© значении этого повреждения для организма. : 

ы _бос; В1о!., Рам, 43, 250, 1891; Сапе 
О,, р Е: ао ЕЕ Е.; Рей. пед. 
М/зснг., 354, 1896; ВаитаптаЕ. 4. бо атмапт Е., Мапсн. тед. 
М/зенг., 1153, 1806; ТгзаГА., там же, 1249 (лиз.); Бич ег! еп Е., 
МН. Отеп2оеь. М-а. и. СН, 3,474, 1898; ВТим_Е., Ултсвом $ АгсН., 
158, 405, 1899; 5:натеп иъег а1е Ериве!когрегсней, ]епа, 1925; Втеа1 
А., шп. бекг., 3. Ус. Ё, 1916; Бтазз(ечё ь.. Ее а 
м 12, 255, 1925; Ки пае М. М. и сотр:., Ашег. }. Рнуз101., 96, 45, 





2 Сашегов А Та, Сагш:свае! }}., Тгапз. гоу. $06. Са- 
паЧа, 19, 53, 1925;20, Т, 307, 1926; 23, 169, 1929. 
8 Ко] ша М.’ Сиагь ]. ехрег. РаузюГ., И, 339, 1917. 


4 ТапрегрА., ]. о! ехрег. Мед., 24, 547, 1915; \ евегуи 1. с., 
54; Негхнешег 1. с., 639. 

5 Таиьегы. — == 

$ Втим. 

Ко] ша ге : 
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Нет единства мнения о влиянии удаления щитовидной 
‘лезы на развитие коры надпочечников". Пока неизвестно 
ничего определенного о последствиях отсутствия гормона 


товидной железы на функцию коры. | 
Переживаемость после удаления надпочечников зако 
мерно не изменяется при отсутствии щитовидной жел 
По единогласным указаниям многих исследователей 
мление щитовидной железой или впрыскивание тироксинг р 
зывает увеличение коры надпочечников, могущее превыс 
40%. Дезиннервация надпочечников не препятствует эт 
перплазии. Еще неизвестно, повышается ли внутрисекреторна 
деятельность параллельно с гиперплазией. Подвоз щитови) 
ной железы усиливает явления выпадения коры надпочечникое 
‚. При базедовой ‘болезни часто обнаруживают недора: 
ткани коры: 2 Е . Я 
°_ У крыс уже в течение 20 часов после иссечения надпочечни- 
- ков наблюдаются гистологические изменения в щитовидной 
железе“. Эпителий становится высоким, колоид окрашивается 
- слабее. а - 
_Позже развивается гиперплазия эпителия и исчезновение 
колоида. После повреждения или удаления надпочечников у со- 
бак Меюрнерб не смог установить определенных изменений 
в гистологической структуре щитовидной железы. Иссечение 
надпочечников в равной мере понижает обмен веществ как 
У нормальных, так и у тиреоидектомированных кошек®. Под- 
воз вытяжки из коры надпочечников повышает обмен у части 
таких животных, лишенных надпочечников. Это повышение 
обмена не зависит от наличия щитовидной железы”. По Ке- _ 


о Норме ег Е. Венг. кип. сви. И. 44 ; о 
па1аепе, РИ. Агсн., 208, 476, 1925; бо[а ео ро т —. 
ме 17, 16, 1917; М помада М., Ас4а Чегтаф. "КТо4ю, 12, Е 
Е ее омзКУу М. и. ВЕ] ником. Г.., Епдокито!., 
о, Ре а. та ее ре рай. Апаё. НЗ. 8, 360, 460, 
мог. а. Рнуз!о1., 48, 45, 1920. в о к 
Торо ТГТ ПЕР. Т., Оцаге. |. ехрег. Рвузюь., И. 47. 231. 1917: : 
1080; Вафостто. 4, 571, 1920; Нозк1 п Е В] о я а : 
ее те гой А. Т.а. Сагму спае\1, .]. о{ 101. Спеш., 45, к 
са а 6, 35, 1921; Атег. }. Рнуз1о1., 58, [, 1921—1922; онжеи 
ИН — иже, 7.; Заитегеть. 1. а Стар тета Р. С., Епдо-_ 
лают, 1922; Ртезои М. 1, Евавоитог., 12, 323, 1928; см. 
" : 
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_ Также \Уере11т 1. с. 1015 и 
и Меир с, > 


Тзи]1 К., Аска сено ТЕ = 
Маногие р но осно ае те4., Кю, 5, 329, 1923. 

У тВЕЕЕ В. ее Ргоз. $0с. ехрег. В!о1. "Ме. 30, 770, 1933. 
Е 0Ё те{аБо!. Вез., 2 : 

$. ехрег. Меа. ‚.). а6о1. Кез., 2, 1, 1922; Ка: мат, 
7 МерзЕ ег и 96, г 1932. 


= > * . ы | 
-› 359; Б1ефг1 сн м, Ззептипаа. а, 0., | 
|] 

.„ там же, 28, 1021, 1931; см. также Маг пе 
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мерону* кормление корой надпочечников ослабляет понижение 
веса, возникающее вследствие подвоза щитовидной железы. 
Подвоз коры надпочечника повидимому ускоряет развитие 
головастиков*. Если непрерывно кормить аксолотлей корой 
надпочечника или если пересадить им кусочек коры тепло- 
кровных, то по наблюдениям Эскиназ у них начинается мета- 
морфоз. При этом изменяется структура щитовидной железы; 
эпителий фоликулов становится кубическим; колоид, который 
до того был гомогенным, становится ячеистым и наконец почти 
совсем исчезает. Пересадка мозгового вещества ОЧеЗник 
_ ИЛИ мыши о 


ж) Мозговое вещество надпочечников - = = 


Тиревидектомия не оказывает определенного влияния на 
мозговое вещество“. У тиреоидектомированных животных по- 
видимому уменьшается выделение адреналина при отравлении 
инсулином5. Отравление окисью углерода также резко подни- 
мает уровень сахара в крови и следовательно в такой же 
мере повышает выделение адреналина у Еоидостомировая- 
ных собак, как и у. нормальных; 

Многие авторы сообщают. об уменьшенном влиянии адре- 
налина на кровообращение и особенно-на. ‘углеводный обмен?.. 
С другой стороны, многие исследователи не отмечают этого- 
уменьшения влияния адреналина на кровообращение" и 0со- 


бенно на углеводный обмен8; поэтому нельзя ечитать, что чув- — 
ствительность симпатической системы к адреналину резко па- 


дает при отсутствии гормона щитовидной железы. Пережи- 
вающая тонкая кишка тиреоидектомированных кроликов тор- 
мозится адреналином сильнее, чем в’ норме. У тиресидекто- 
мированных кроликов повышение обмена после впрыскивания 
адреналина протекает как у нормальных животных. Только 
новышение потребления. кислорода начинается несколько. за- 
медленно и сохраняется немного меньше е времени” - - 
иде > 
ы ее ИА Т т - }. ехрег. Рнуз101., доб. 78, 1923. : 
1 Реззу °С. , Епбокгто!., 7, 432, 1930; Осс В+ р пе 0,, Зе 
21ю1., 5, 405, 1930. 
ЕЗКРл АЕ ЕпЧокто!., СИ, 249, 1932, Вот. 5, -405, 1930. 
“ Негг: пер. Ча Биос ло!. ,4, 577, 1920; ‚см: также Мевет! п 1.с., 
_360; Отефгусн и. З1евшниа Ес, 1015; Зип. 
5 Ут свет 5Р. и. Гани бег Н., Ким: МИзсвг., 2146, 1929; см. также 
ВЕ ЕЕоп 3. У. а. Муегз У. К., Аше. .}. РНуз101., 84, 132, 1927. 
- бег Е. РИ. Агсн., 202, 620, 1924 
* Вогиз фе! п А, В1осНет. ЯзсВг., 135, 582, 1923; 
‚, АгсН» Г. ехрег. Рав, 132, 349, 1928; Вигп ], н. 
ог РВуз1ю!., 60, 131, 1925. 
огиз зе! п А, 78свг. Меиг., 128, 1, 1930; Во 
.М., 88, 33, 1933. - 
К _]. ехрег. Ме4., 14, 400, 1929. 
- Ге ппагё С. Н,, Атег. < Рруз101., 54, 248, 1920, _ 
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__ видной железы не вызывает 



























= Ре лина больше не способствуе 
д ырлочной кислоты в крови, возникаю 
у атирвотичных или гипертиреотичных кроликов Е 
й работой“. : О 
—— Корнленые щитовидной железой не оказывает определен: 
ного влияния на запасы адреналина в надпочечниках. Гисто. 
логическая картина? говорит за уменьшение содержания и пр 
дукции адреналина при даче небольших. доз ПВО РИ С 
лезы в течение длительного времени и за увеличение прод; 
ции адреналина при даче болыших доз в течение коротко 
времени. - НЕЕ 
По Цунцу и Лабарру® даже однократное впрыскива 
тироксина или тиреоглобулина может провоцировать повышен- 
ное выделение адреналина из надпочечников. с. 
При болезни Базедова мозговое вещество надпочечника 
часто гиперпластично*. = Е ЕСН 
Подвоз гормона щитовидной железы не вызывает, как. 
полагали: раньше, обязательную и немедленную сенсибилиза-_ 
_ цию к адреналину органов, иннервируемых симпатической си 
_ стемой 5. Поэтому сомнительно, может ли фармакологическое. 
доказательство наличия гормона щитовидной железы, предл 
женное Институтом Ашера, дать пригодные результаты. По 
Ашеру и Флаку повышенная секреция гормона щитовидной 
железы усиливает действие адреналина на кровяное давление. — 
Эйгер” пытался использовать чувствительность сосудов ног - 
_ лягушки к адреналину как индикатор на присутствие гормона 
щитовидной железы: чем выше концентрация последнего в жид- : 
кости, циркулирующей в сосудах, тем по Эйгеру резче выра- _ 
жено сужение просвета сосудов. под влиянием адреналина. - 
Таким образом кратковременное влияние гормона щито- = 
: определенного повышения возбуди- 
мости органов, иннервируемых симпатической системой; по- 
сле же длительного влияния чувствительность к адреналину 
может оказаться повышенной, как например в мускулатуре — 


























































































а лпамазн1го Т,, "Товоки ] г. Мед., 20, 553, 19 

*Тафим А. Т., ]. 9 ехрег Мет. а 3%: 
Е гезщаНоп изуу., = о — т = 
ее цп2 Е, её Ба Вагге »› Агсв. ицегиае. ае Рвуз1о1., 35, 286, — >| 
ее т Метта ие саме ПРЕ . 1 
— тевтата 1. 1006; а а - 
Ма 7 о. а1 еп Е. и. Уегене! тег Б., 7зсНг. ехрег. - 
Во Веро зикашово В., В!юснет. 2зсйг., 145, 116, 1924; | 
— Заеве, 206 балет, 75сИг., 64, 450, 1914; 21 ттегтайнЕ, Вене, | 
Ара Гиаем 6. №, 2аснг. В1о1., 91, 4961931 | 

и РГаскм,, 25снг. Вю. 55, 83 1911. | 

осаеь М: 2зевг. ВлоГ., 67, 253; 1917. - | 

ам Ри, к и р к В101. а. МеЧ., 26, 459, 1929; 
1930; Мат .› РГОС. 50С. ехрег. В101. а. Мец. 27, 997, _ 
г’ — Бауазт $. по Вег. Рнузог, 63, 504. 1932 рама 92 Тб- 
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адужки и в кровеносных сосудах. Носле предварительной 
дачи щитовидной железы гипергликемия нод влиянием адре- 
налина часто может усилиться", если уже не наступило значи- 
тельного понижения количества гликогена в печени гиперти- 
реоитичного животного*; многие исследователи указывают, что 
после длительного подвоза щитовидной железы наблюдается 
так называемая реакция Леви (расширение зрачков при виры- 
скивании 1, раствора адреналина в глаз3): Однако-в опытах 
Фюрта и Шварца“ ‘реакция Леви была отрицательной несмотря 
на жесточайшее отравление кошек. и собак нродуктами щито- 
видной железы. Бергвалю и Кучинскому5 удалось наблюдать 
повышение чувствительности к адреналину т. ЧЙафа ог рирШае 
у кроликов, гинертиреотичных вследствие дачи тироксина по 
сравнению с нормальными животными, при условии, что адре- 
налиновая реакция проверялась на животных, лишенных над- 
почечников. Эти опыты позволяют предположить, что повы- 
шенное содержание адреналина в крови гипертиреотичных 
животных может скрыть повышенную чувствительность т. 91- 
1а{а ог рирШае к адреналину. У гипертиреотичных людей, 
особенно при впрыскивании адреналина внутривенно, более 
определенные результаты дает не реакция Леви, а так назы- 
ваемая реакция Гета® (повышенная реакция сердца и крове- 
носной системы на подвоз адреналина). : 

Не все органы, иннервируемые симпатической системой, 
становятся более чувствительными к адреналину после дли- 
тельного подвоза щитовидной железы. Тонкая кишка гинер- 
тиреотичных кроликов отчасти реагирует на адреналин так же 
или даже слабее, чем в норме". 

Впрыскивание адреналина уменьшает количество митозов 
в клетках эпителия щитовидной железыв. Оно не повышает 


Воки ]. ехрег. Меч., 15, 136, 1930; Г йфо1 ЕУ/., Ръсвг. В1юГ., 90, 334, 1930; 
Гемтз _. К. а. МеЕасйпеги .., Ргос. 506. ехрег. В1оГ. а. Меа.. 28, 
504, 1031; с другой стороны Маси!тс1сй Е. С., Агсй. 1. ехрег. Ра\и., 
162, 484, 1931. - : Е 

1 Виги и. Магкз, Ат Ваизет Т. Е. и. Тпоелез Е., Агсв. 11. 
Меа., 50, 46, 1932. - === 

$ См’ также з1Гуег $. ц. Мзтомт Е 1егЕ,, 25сйг.-ехрег. Мед., 
78, 733, 1031; АБО 1. а. ВизкЕГК Е. \.. аи, Атег. }. мед. $с1., 
182, 610, 1931; БоЕНЗсВЕЕ а. — = 

зЕрргавег Н. и сотр., 23ейг. кН. Меф., 66, 1, 1908; он жец. 
Незз 1.., там же, 67; 345, 1909; см. также Коз 1 ЕМУ 5., МЫ, Сгептоеъ. 
Меч. и. Сьг., 21, 671, 1915. 

4 БасгёнН О и. бснмага К., УЧеп. КИа. Мёсйг., 241, 1908; РИ. 
Агсв., 124, 13, 1908. . 

5 Вегома[ Г А. ц. Киз свт азку С., Ак. ЕЁ. ехрег. Ра., 
162, 169, 1931. =. 

$ боебзен Е. З+а1е М. У., }- Ме4., 18, 259, 1918; Епаосииот., 4, 
389, 1920; Сзера; К. исотр., Рзсв. тед. \\зейг., 379; 1923, с пругой 
стороны, напр. Н:ифои -]. \., Аше. .]. тед. 5с1., 180, 681, 1930: 

?Тада, Кобауаз НЕ: | 

* Мсногзон Е. М. }]. оГехрег. Меч., 39, 63, 1924. 
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содержания тиреоглобулина в_ венозной крови ЩитОвиднО 
помощи преципитиновой реакции: 


железы, измеренное при 
узырьках увеличивается накопление 


Койима указывает, что вп 
секрета?. Эти скудные данные не позволяют судить, как адре. 


налин влияет на функцию щитовидной железы. Повышение 

обмена веществ под влиянием адреналина не идет по пути по - 
вышения количества гормона щитовидной железы. Возможно. 
что наблюдаемое иногда у головастиков ускорение метаморфоза. 
под влиянием адреналина является следствием повышения с - х 
креции щитовидной железы, но по Рореру? адреналин те — 
еще не объясненным образом способствует Ор - 
морфоза головастиков под влиянием дачи ЩИТОвИДНОЙ И. - 





































3)’ Инсулярный аппарат поджелудочной железы (см. стр. 422) — 


и) ТАупив (см. стр. 451) - 
е. к) Эпифиз (см: стр. 464) — 





Е я Е 
1 Некто я 
- боеп 1. и сот г. Р {! 
м отр., Атег. ] у$1 

. к ы Н- . РВузюГ., 81, 66 
г : у ‚ 8 1, 1927. 
› Изевг. В191., 86, 6 : В Ь те у с : 

Сеззпег \/., 2. 7. 7; у ебзпег. 
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— ГЛА ВА ВТОРАЯ. 
ОКолОЩИТОовидныЕ ЖЕЛЕЗЫ 





«= 





1. ИСТОРИЯ! 
_ Околощитовидные железы неоднократно описывались еще 
до 1880 г. В этом году Зайдштрем? опубликовал монографию; 
в которой 21ап9ы!ае рагаПугео!Чеае описывались как остатки 
эмбриональной ткани щитовидной железы: Физиологи не об- 
ращали внимания на-эти железы, но Глейз в 1891 г. открыл их 
физиологическое значение: «Типичные тетанические судороги, 
появляющиеся у всеядных после тиреоидектомии, наступают 
у кроликов только в тех случаях, когда одновременно с долями 
щитовидной железы у них удалялись и совершенно изолиро-_ 
— ванные околощитовидные железы». Вначале Рлей также при- 
> соединился к воззрению, что паращитовидные железы пред- 
<ставляют собой эмбриональнные остатки ткани щитовидной 
железы. р 
= < Основываясь на эмбриологических исследованиях, Кон“ 
_ установил, что образования, названные Маурером* «эпителиаль- 
ными тельцами», должны быть генетически отделены от щито- те 
видной железы; он подчеркнул, что гистологическая структура = — 
Эпителиальных телец не идентична со структурой щитовиди Е 
железы - — - а 
В 1896 г. Васаль и Дженералив показали, что и’ 
ческая функция околощитовидных желез соверш 
от функции щитовидной железы. Только поте 
деляет возникновение тетании. Этим был разре! во 
выяснения которого было затрачено невероятно много труда- 







= - : д п. Закр. 1, 83, 1916; Негхне; 
-* Подробн. см.у Втеа1 А., Ши. Зекг., Г, 83, 1916; Н Е 
ео, НапаБ. смех. рав. Апа#. НЕЕ, 8, 548, 1926. _ И 
ап4з&гбм 1. Орзайа 1акаге Уогеттвз готам А4Ь, 1880. 
Геу Е. С. г. $06. Во, Рай, 43, 841, 843, 1891. 
Е АА но ее ее. 1894; 48, 398, 1896. ее 
_Мацгег Ее. епбангз ]., 67, 1., 1931. р - : : 
: У аззате и — Е В., Агсв. Па|. Че В!ю1., РЁза, 25, 459, 
1896; 26, 61, 1806; 30, 40, 1898; 33, 154, 1900; 43, 177, 195. ^^ _ 
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н. СРАВНИТЕЛЬНАЯ АНАТОМИЯ, ЭМБРИОЛОГИЯ. 
стология ОКОлОЩИТОБИДНЫХ ЖЕЛЕЗ 


Ткань эпителиальных телец отсутствует у ‘беспозвоночных : 


и низших позвоночных?; из рыб она возможно встречается 
{у Зейастеги), но не у костистых рыб; с другой стороны 
тиреоидная ткань имеется у всех теплокровных 
и у всех амфибий за исключением аблиостом и 
Зачатки околощитовидных железо появляюл 
только после метаморфоза, у анур же их можно обна 
уже в личиночной стадии. У млекопитающих -паратиреоидная 
ткань появляется уже’ в ранней стадии эмбрионального раз- 
вития. :: ЕЯ 
Эпителиальные тёльца возникают совершенно отдельно от 
щитовидной железы, а именно из эпителия глоточных пазух 
и в частности у большинства животных из утолщения эпителия 








3-и 4-глоточных пазух. — 
тушки (Вапа сафезЬ1апаз) 4 околощитовидные железы 
_в предсердечной области по обе стороны от средней ли- 
нии ближе к хвостовой части, считая от брюшного жаберного 
‘остатка, примыкая к уепа шошаг ех4егпа. _ 
- У млекопитающих зачатки лежат в черепной ` части гло- 

точных пазух; из близлежащего каудального. отрезка разви 
ваются клетки, образующие ткань зобной железы. : 

Околощитовидная железа ПТобразуется из третьей глоточ- 
ной пазухи и спускается в хвостовом направлении, причем 
путь ее передвижения перекрещивается с путем околощитовид- 
ной железы ТУ, происходящей из четвертой глоточной пазухи. 
У взрослых млекопитающих число и положение околощито- 
видных желез исключительно изменчивы. 
У людей обе верхние околощитовидные железы [У обычно 
‘лежат дорзально от а. Пугео14еа п(. в непосредственной 
близости от пегуиз тесиггепз позади щитовидной железы, на 
высоте хрящевого кольца, от которой они отделены плотным 
слоем соединительной: ткани. Обе нижние околощитовидные 
железы ПТ рыхло связаны с капсулой щитовидной железы на 
высоте места вхождения в нее а. футео14еа и{ег1ота. 

У большинства видов млекопитающих отношения пара- 


щитовидных и щитовидной желез более тесные: паращитовидные 


_ железы ТУ лежат внутри щитовидной железы и отделяются от 


‚ Подробн. у Втеа! А., пп. Зеке. 3, Анн. 1 57 1916; 5ва!- 
а - т Е = —— обосне Огеаив, 1, 66, 1924; Негхне! шег С. 
Е . ра, Апаф. Н+., $. 551 1926; ЕТ зсвег —\\ - В. и. 
ее В На. пп. Зект., Г,`432, 1028. и 
—_ Ебп- РАУМоГ. 1.23, ТоСАг. Апаё., 80, 547, 1926; О в1епнифнЕ.. 
вене ВА. 


: м. 
7150, 437, то г. р егуатн Ее Сиг+!з С. М., Вейг. КИп, Снуг., 








оны, пара. 


`Уродел 
ружить _ 
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ее ткани лишь тонким соединительнотканным слоем. Как пра- 
вило это положение желез. можно обнаружить у’ кошек, собак, 
лошадей, баранов, быков, кроликов и обезьян. У кроликов 
околощитовидные железы ИТ обычно лежат отдельно от щито- 
видной на сонной артерии; у кошек их часто можно: а рржиь 
на дорзальной поверхности щитовидной железы. - 

У жвачных они очень часто находятся на месте разделения 
сонных артерий около верхушки: зобной железы. - 

Аи некоторых млекопитающих, как например у свиней, 
крыс и мышей, околощитовидные железы 1\/-не развиваются; — НЕ 
таким ‘образом эти животные обычно обладают. а 
железами, часто расположенными внутри щитов! 

` (рис. 50); У птиц таюже’ Пр Тен разв 
2 эпителиальных тельца. с 
` Очень часто, даже почти как правило, у людей 
тающих наряду с истинными околощитовидными 
находят скопления акцессорной железистой ткани. 
Эта ткань отчасти лежит вблизи настояиих желез и внутри 
щитовидной железы, отчасти же а Е, зобной же- _ 

















ве 4 я паращитовидные железы человека вместе. весят. около _ ох 
3 г.4 Цвет железы серый или светлокоричневый. У человека _ 

их кровоснабжение обычно идет через агё. {Нугео14еа5. Мно- 
‘гочисленные а ОПетают скопления эпителиальных 


нение на’ тяжи и ‘доли. _ 
Клетки паренхимы обладают способностью. образовы р: 








1 См. при сем также $ Нар1 го 58. а. Затте нь Епаоснто!. 
7, 120, 1923; Ме Ьгоск М. В. Е их тед. А$30с., -92, Зее 
1929; МЕ! Г тпег. 

3 См. напр. НаБетгте!а Н. ц. м о Р. МН. с т 
5. Ме4. и. Сыг., 20, 727, 1909; боогмах В ЕН №. (Неутать т 

‚С. г. 306. В1о1., Ранб, 106, 474, 1931. 

в \Утитмаг+ег Н. ав, С. г. Зос. ВЮ!., Рам$, 10а, 118, 1930. С 

4 ВБовзие БВ. и. вое Е: Маз$ и. "рав 11 аег РаЁВо1ор1е,. аа 












ВегИи, 1932. 

- 5 НагзЕеа \. 3. а. Еуапз Н. М. `Апп. Загр., 546 489, 190; 
ы Фе Оцегуа! п её Сигё!з, МЕ лег, Б1ец Га! 6. ‚ Вин. 43306. 
) Апа&о181., 27, 233, ре: - ` т О 
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й ми орга! 
колоид, накапливающийся а Е 
сновном различа : о в 
нь клетки. Они многообразны и обладают боль 
ядром; протоплазма их окрашивается слабо или вовсе н 
принимает краску; они совершенно бесцветны и прозрачь 
Некоторые основные клетки отличаются мелкозернистой ст 
ой. га 
о. Оксифильные клетки. Они менее многочисленны, 0 
размером и наполнены грубозернистой протоплазмой; 
окрашиваются эозином. В молодости они отсутствуют 
Еще неизвестно, какие из этих клеток или пер 
формы между ними следует рассматривать как место. 
вания гормона. : 


р 


Колоид несомненно не идентичен с колоидом щитовидной 
ен очень беден иодом. Еще неизвестно, содержит ли он активн 

В эпителиальных клетках, особенно в более поздние годы, р 
ваются жировые и липоидные капли. Часто в эпителий вкраплив ут 
жировые клетки. Эпителиальные и особенно основные. клетки соде р 
много колоида. Неизвестно, имеет ли содержание жира липо ти. 
когена значение для образования колоида. 3 гей 


$7 $ : 

’ \ После частичного удаления ткани околощитовидных желез. 
или после удаления щитовидной железы, К 

имеется ткань паращитовидных желез, 


в ткань щитовидной железы. 

влено. После. тиреоидектомии 

только. качество ткани околощитовидных желез, 
чается и количественного ве‘ увеличения ^^” 
`° При атиреозе человека. 





1 Лит. у Негхпе;: меги ий 
м ® : ;: ; к к. ; : : р р 1 А. 
ее Вот. Раза, 49, 144, 1908; ИЕ: . "МНЕ ое 
5 21, 515, 1914. т 
Ст: апЕён. ет 15, 
РаН } } 
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Ш. ЗАБОЛЕВАНИЯ ЧЕЛОВЕКА, СОПРОВОЖДАЮЩИЕСЯ 
ИЗМЕНЕНИЯМИ В ОКОлОЩИТовиднНых ЖЕЛЕЗАХ: 


Связь между околощитовидными железами и некоторыми 
клиническими симптомокомплексами смогла быть установлена 
с уверенностью только на основании физиологических данных 
о значении этих желез для теплокровных. 

А. В то время, когда вследствие незнакомства с функцией 
околощитовидных желез операция иссечения зоба 
производилась «радикально» (т. е. вместе с щитовидной желе- 
зой удалялись и паращитовидные железы), в редких случаях на- 
блюдались своеобразные судорожные состояния, на которые 
впервые обратил внимание Вейс? из клиники Бильрота. Судо- 
роги отчасти протекали хронически при клинической картине. 
нижеописанной тетании, отчасти же остро и вызывали через. 
несколько дней смерть. 

Опыты над животными и часто наблюдаемый целебный 
эфект от пересадки околощитовидных желез позволяют с уве- 
ренностью утверждать, что тетанические явления после иссе- 
чения зоба зависят от более или менее полного удаления ткани 
околощитовидных желез. а к. 

`Б. Карти ые описана в 1830 г. 
После того как Труссо ещев 1851 Что 1 
вызывает тетанические судороги мы; 
в 1874 г. указал, что при тетании всегда имее 
шенная возбудимость нервов гальваническим. током. ы 
Хвостек описал феномен повышенной` возбудимости двигатель- 
ных лицевых нервов при механическом раздражении. 

Повышенная возбудимость нервных волокон является симн- 
томом, определяющим тетанию. Наряду с двигательными во- 
локнами ненормально возбудимы и чувствительные. При дрем- 
лющей тета ожно обнаружить только этот симптом. . 
При’ ании в виде приступов появляются двусторонние - 
сократимости поперечнополосатой мускулатуры, 

т принять разнообразные формы. = 
> Чаще всего наблюдаются тетанические сокращения мышц. 
У детей обычно в виде карпопедального спазма, но в процесс | 
могут быть вовлечены и мышцы век, лица, жевательные мышны ^^ 
глазные мышцы и др. Припадки обычно кратковременны; однако 
иногда они продолжаются сутками. В тяжелых случаях начи- 
наются тонические судороги всей мускулатуры скелета, в кото- 
рые вовлекаются мышцы грудной клетки и диафрагмы, вслед- 
с “твие чего может наступить смерть от удушья. У детей смерть \ 
$ Г о. х & 
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ингоспазмом.” Спастические сокра 
нередко’ вызывается не мускулатуре, 060 банные 
ют Я и мочевого. пузыря. й 
а, пря! } = О 

р оонесксй тетании часто ‘наблюдаются тр ф чес 
и бов и. ногтей. А 
йства волос, ‘зуб и” 
АВЕ преимущественно наблюдается у, же 
то в СВЯЗИ с рахитом. У взрослых она отчаст р е ся 
а весной) в виде эпидемических вспышек р — торых 
профессий (портные; пекаря), отчасти же у женщ р: я 
беременности или кормления. 


Обмен органических ‘веществ во время тетании почти не 


нарушается, но зато в очень многих случаях было установ- 
лено обеднение крови и некоторых тканей неорганическими 


солями кальция. С другой стороны, содержание в крови не 


органических соединений фосфора обычно повышено. › ти 
При тетании детей часто (но не всегда) обнаруживаются из-. 


менения/ в околощитовидных” железах", которые могут быть. 
истолкованы только как гипофункция. Особенно часто отмеча- 


ются кровоизлияния ‘на периферии желез. Е 

При тетании во время беременности также часто; но не 
всегда обнаруживают дегенератив 
лияния в околощитовидных железах. 


В. При оз 5 ИБгоза, а также при анкилозирующем поли- 
артрите во’многих случаях находили резкую гиперплазию 
ткани эпителиальных телец?, По поводу одного такого случая 
051$ ИБгоза Шлангенгауфер вначале предположил, что это 
заболевание является следствием гиперфункции эпителиаль- 
ных телец, и предложил в терапевтических целях оперативно 
Удалить опухоль’ околощитов 


о идных желез. Эта операция впер- 
вые была с успехом проведена Мандлемз . : 


я = 
экстирпация аденомы околощитовидных ее 
а случаях заболевания 0511$ НЬгоза. Мягкость 
а иженная возбудимость нервной системы исчезли. 
повышенное содержание кальция 
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дования дали особенно веские подтверждения этого воззрения 
на генез упомянутых заболеваний. Как будет описано ниже 
подвозом гормона околещитовидных желез удалось вызвать 
у животных изменение в костях, соответствующее фиброзному |: 
оститу. 

В. последнее время мраморная. болезнь костей также рас- 
сматривается как особый вид гиперпаратиреоидизма*. : 

Г. При рахите, старческом остеопорозе и остеомаляции 
часто встречается. незначительная гиперплазия околощитовид- : 
ных желез; гистологическая картина’ не пезволяет судить, - : 
каким функциональным изменениям они соответствуют. 

Теории, согласно. которым нарушение функций околощитовидных › 


желез повинны в туофой!а сопаеп а Томсона или в дрожательно, С ра: 
личе Паркинсона, не выдерживают критики. 2: 








м. ТЕОРИИ, ИЗЛАГАЮЩИЕ ФУНКЦИИ ПАРАЩИТОВИД- 
НЫХ ЖЕЛЕЗ 


_ Симптомы, име у людей и животных после полного 
НИ железы -(т. е: после одновременного уда- 
: ‚ напоминают симптомы  отра- 

иу неоднократно высказы- 
етственной. ‘за 


















_ леми Дженерали, `БЛЮмОм ‘ореле 
— танию, в первую очередь пыталис обнару 
°— тов расщепления белка, так как было установлено что 
° ческие явления у паратиреоидектомированных › животных зави 
‚ сят от не -- о белков» ‹ 




















Гуа идин может быть ядом, 
найти у в и 
























поперечнополосатую` ‘му < 
0х3 сообщил, что моча тиреоидектомированных 1 ‘и па атирео-_ 
‘идектомированных собак. наряду с другими основаниями . ‘(хо-_ 
„лин, нейрин, гистамин) ое ‘большое оличество и : 


дина и метилгуанидина. * 
Основываясь на воззрениях Пекельгаринга. 
тинина для. мышечного, тонуса, Петон и его. сотрудники“ поста- 


ы М. и сот _Ргевзе: `шёа., 30, 999, 1931; см. также Зеуе _ 
н 3. вы тед.` ое 99, 108, 71632; ‚ Елдоско1., 16, 547, 1932, У у 
ПУ чравпег Н., АКВ. Г. ехрег. Ра\й., 58, 1, 1908. 
з КосВ М. Е, ]. 9 Бот. а: 12, "312, 1912; 15, 43, 1913. 
Е Е: а Раф оп О. Ма. ЕЕ 1 Оцагё. }. ехрег, РВуЗоГ., 
243; 315, 371, ЮГ; они р а ЗопА,, там же, 233; Ви 


а. Звагре 3. 
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ся ли гуа 
вопроса, являет 

ля выяснения ее 
я Торы ответственен за Пи. ЯВ х у 
ИЯ иДнНых : Ё 
ных ых паращитов : 

ра ки ПлОТОЯДНЫХ, больных а с. 
и паратиреоидектомии они обнаружили т — у 
чем в норме. По Гендерсону* содержание гуанид 
тетанических собак понижено. 


Некоторые повторные исследования подтвердили, что вь 


деление гуанидина и метилгуанидина в мочу и ее. 

в крови повышается после выключения эпителиальны 

По Эллису“ мозг также обогащается этими основания 
Однако другие исследователи, основываясь на 

мочи, крови или тканей, не смогли подтвердить. теори: 

динового отравления. Гринвальдз не нашел гуанидина в 

собак, больных тетанией после паратиреоидектомии; о 

вает на дефекты аналитических методов в более стар 


Важнейшие данные против гуанидиновой зеори 


Райда и Зигманв, Майори его сотрудники?, ав послед; 
Брайан и Майкот®. При помощи точных химичес 


‚ они исследовали кровь собак, лишенных около 


желез, и не обнаружили повышенного содержания. 
Таким образом химические а 


{ нализы не доказал 
отравления гуанидином при тетании вследствие пар 
томии. 2 . 


Несомненно симптомы отр 
с симптомами после 


похож, нервная. во3б 


авления гуанидином 
паратиреоидектомии Тип. 
, озбудимость повидимо 
ние на белковый обмен почти то › 

$ С 


› 115, 75, 
1 1926. У а 
‚ Воснет, ., 22, 930 92 
19 ]., }. о1`Ыт, Снег 
: 4. ЗТевт. 
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Хронаксия нервов повидимому увеличивается лишь при пара- 
тиреопривной тетании, а не при гуанидиновой"; однако резуль- 
таты хронаксиметрических исследований не единогласны?. 
На вскрытии паратиреопривных животных неё находят кар- 
тину, типичную для гуанидинового отравления (энцефало- 
менинго-менингит?), а с другой стороны, после гаунидина от- 
сутствует гиперемия внутренностей, характерная для недо-. 
статочности эпителиальных телец“. Воздействие на. остаточный 
азот и содержание мочевины в крови также различно. 

Если бы недостаточность околощитовидных желез была иден- 
тична с отравлением гуанидином, последнее должно было бы 
сопровождаться резким падением уровня кальция в крови. 

Между тем анализы крови животных не смогли подтвердить 
теорию гуанидинового отравления. : 

Нелкен8 не только не нашел уменьшения кальция, а, наобо- 
рот, в большом числе случаев установил значительное повы- 
шение уровня кальция и неорганического фосфора в крови. 
Другие авторы?’ также не обнаружили у собак, отравленных 
гуанидином, Ипадения уровня кальция крови, типичного для 
паратиреопривной тетании. Поэтому следует усомниться в пра- 
вильности старых данных Ветенабез, согласно которым после 
гуанидинового ‘отравления _ наблюдается. незначительное сни- 
жение уровня кальция в крови. — } 
’ У животных, лишенных околощитовидных желез, можно 


доказать уменьшение концентрации ионов. Са в. сыворотке, Е 


воздействуя ею на изолированное сердце ‘лягушки. Сыворотка с 
животных, отравленных гуанидином, влияет на изолированное. - 


сердце лягушки не так, как сыворотка паратиреопривных — = 


животных®. 


Г уанидиновое. ‘отравление мало ‘влияет на костеобразование; Е 


длительный подвоз почти смертельных доз гуанидина лишь не- 

_ значительно задерживает окостенение костей растущих крыс. 
Судороги после выпадения функции околощитовидных же-_ 
лез легко Я © в соединений кальци Соли. 


.1926.. 
ОЗ см. \ О ВА, Ат а > 
т ск Е: и Кге! ни А. Бпдокг1по1. и, 22, 92. е 


з В$ а { Е 
ое -. С а. Багзов Е. Аве. : РУЗ. 87, 124, 


в. а. СТагк. Е. в .. ог БОГ. ет _ бт, 679; 1925; 
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ис .С., Атег. }. Рауз!ю!., 17, 321 ‚ 1926. ; 
абе .С. К., ]. 01 1. Спет., 364, 531, 1918. у 
7зсвг. *ехрег. Ме4., 21, 119, 1922; т ааетек 


оп бликованные опыты.. 
. ., В1оснепис. 3» ‚23, '840, _1929. 








новом отравлении 
иствуют при гуаниди 

дерев ны к подергиваниям мышц хо 
или вовсе не устраняют судо- 


кальция, пр 
антагонистически по 2 
лоднокровных*, но они непол 


2 
покровных". 
НИИ травление гуанидином не вызывает изменений 


льция, характерных. для недостаточности паращито- 
а а, и вследствие этого подвоз маи 
на’ это ‘отравление сущность паратиреопр Неро © 
может состоять в гуанидиновом отравлении. а 
дополнительные химические исследования для # т 
установить, имеется ли вообще ‘при тетании увеличен И- 

иновых ‘соединений, 

Прова теории говорит также тот! факт, что 
подвоз активных’ препаратов соколещитовидных желез не 
влияет на гуанидиновое отравление. 













6) Обмен кальция 


При анализах тканей людей и животных, больных тетанией, 
а с другой стороны, при попытках ‘лечения паратиреопривной 
тетании солями было обращено внимание на отношение около- 
щитовидных желез к кальциевому обмену. 

Основываясь на работах Саббатини, который в 1909 г. 
установил, что возбудимость двигательных центров обратио. 
пропорциональна содержанию в них кальция, Черни предпо-^ 
ложил, что при тетании мозг обедневает кальцием. 

Часть анализов“, произведенных в связи с этим, подтвер- 
дила гипотезу Черни: при тетании У детей и собак резко падает 
содержание кальция в мозгу, мышцах и крови. Почти одновре- 
менно и независимо друг от друга в 1907—1908 гг. Парон 
и Уречиаб, а также Мэк Коллум и Фегтлинв открыли, что тета- 

‘нические явления у паратиреоидектомированных собак исче- 
зают ‘немедленно после впрыскивания растворов кальция. 
В связи с Этим они исследовали уровень кальция в крови т6- 
танической собаки и нашли, что он резко понижен: вместо 
13,3 мг% в норме лишь 5,4 мг% в среднем у больных животных. 
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Между тем исключительно большое количество анализов 
доказало, что при тетании, наступающей после. паратиреоидек- 
томии, всегда наблюдается резкое понижение уровня. кальция 
в крови; возмещение этого дефицита подвозом кальция ликви- 
дирует_все- формы проявления тетании. Несомвенно существо 
тетании после выпадения функции паращитовидных желез 
заключается в нарушении обмена кальция, ведущего к пониже- - 
нию уровня кальция. крови. Е 

Нет еще полной ясности по вопросу о причинах, ведущих 
к нарушению кальциевого обмена после паратиреоидектомии.. 
Старые теории исходили из. предположения, что в-ткани около- 
щитовидных желез уничтожается гипотетический яд, вызываю- \ 
щий явления паратиреопривной тетании. Таким образом. 
был брошен правильный путь, указанный Шифом! еще В 1884 г. 
Он указывал, что в кровь возможно поступает вещество, могу- 
щее предохранить от тетании. Можно предположить, говорил 
‘он, что эти железы (предполагая щитовидные железы, так как 
он не был знаком с значением околощитовидных желез) проду- 
цируют. вещество, ‘играющее внутри -кровеносного русла роль. 
‘необходимой связи при. питании ‘центров (имея при этом в виду 
‘нервные: центр у УЮШ зникновении тетанических 
судорог). Вслед за Шиф: исекреторной- теории при- 
соединились Глей? в 1891 : 
зательство ее правильности было получено еш 
лишь 40 лет спустя после высказываний _ Ши 


в) Кишечные расстройства 


^ Спадолиниз верит в причинную связь между воспалением 
и повреждением. ‘слизистой кишечника, следующей за пара-. 


. ‘тиреоидектомией. и тетаническими явлениями. Он предполагает, а 


что сквозь’ поврежденную слизистую могут проникать Яды, 
о бактерии и бактериальные токсины, которые вызыва 
- ричное обеднение крови кальцием. Понижение уровня кальция 
_ способствует Четаногенному свойству ядов, од но не 
является единственной. причиной тетании : 
Билли“ удалось сохранить в течени 
‚У которых был удален кишечник от двенадца иперстной до’ 
прямой кишки. После экстирпа: ‘них эпитёлиальных телец 
наступала тетания. На основании этого ыта он заключает, 
что яды, всасываемые через кишечник, не имеют заметного зна- 


_ чения для возник! м пара’ привной 1 ИИ. 


-! с р м. и Е `ехрег. Ра м 
1:5 $ 
бра. Чоу НЕТ, АВ: И. РЕ, › 105, 1926; 25, 566, у 


7, 1929, 
В. 9Ё 615101 "32, мо, 1932. 
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Против теории Спадолини говорит также тот факт 
у паратиреопривных крыс, больных хронической тетанией 
всегда наблюдаются кишечные явления, Е. 


ЕНИЕ ГОРМОНА ПАРАЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ. — 
одеть ХИМИЯ ГОРМОНА, ее 


Старые попытки, как например опыты Вассаля" и Беркелея 
и Биба?, устранить парентеральным подвозом вытяжек из око- — 
лощитовидных желез явления выпадения, наблюдаемые после — 
паратиреоидектомии, не дали окончательного. доказательства, 
наличия гормона околощитовидных желез. Удалось только. 
установить ослабление тетанических явлений; но, как ниже г 
будетсказано, этого можно достигнуть многими методами лечения. 


Вассаль изготовлял вытяжки из околощитовидных желез быков при’ 
помощи способа, о котором не известно никаких подробностей. Поскольку 
они оказались активными при выпадении функции околощитовидных 
Экелез у собак не только при подкожном введении, но и при подвозе 
‘внутрь мало вероятно, чтобы эти вытяжки содержали активный гормон. 
То же можно сказать. об экстракте, изготовленном Беркелеем и Бибом, 
который представлял собой раствор нуклеопротеидов околощитовидной 


железы, так как Биб указывает, что активное вещество не разрушается 
пепсином и трипсином. 








Только после того, как было открыто существо явлений вы- = | 

падения паращитовидных желез, и после того как посчастли- ° 

вилосЬ Изготовить экстракты поджелудочной железы, действую- 

щие антидиабетически, в 1924 и 1925 гг. удалось также получить 

безукоризненные вытяжки из паращитовидных “желез. Для 

того чтобы получить активные экстракты, необходимо пред- 

принять кислотный гидролиз ткани околощитовидной железы; 

Это независимо друг от друга открыли Берман, Генсон и Коллин. 

Берман? экстрагировал сухие околощитовидные железы под- 

кисленным этиловым алкоголем (85% алкоголь смешивался 

емными процентами серной кислоты) в течение 48 часов 

при непрерывном взбалтывании. Фильтрат нейтрализировался 

натронной щелочью, снова фильтровался и выпаривался 

в вакууме. Эти вытяжки повышали У нормальных и парати- 

реопривных собак уровень кальция в крови и устраняли явле- 

ния тетании. ; 
Генсон* также получил активн 


ые экстракты при помощи 
кислотного гидролиза, К я 
Нее сем 


30 г измельченных околощитовидных 


Уаззате С., Агсн. На1. ае В1о1., Руза, 43, 177 1905; дальн. ли- 
воно ИЕЕР 4. В., Месте, 5, 1, 1026 'и у Трошзоп РО. Е, 
}. В., Рпучоюще, Беу., 12, '300, 1932. 

Весве а ЕТЕУ М. М. и. ВсеБе, 5.Р |. ед. Без. 20, 149, 1909.— 
: с Р., {]. оЁ 91. СНет., 3, ХХХИ, 1907; см. также Мас Са!- 
ИХ аи ВЕТЕПС., ]: оЁ ехрег. Ме4., 11, 118, 1908. 


3 Ве ы 
-}. РВузчог., 75. Зв "ретоС- Зое. ехрег. ВИ. а. Мед., 21, 485, 1924; Атег. 
*“Напз оп А. 5 


М., Ргос. ое. ехрег. В101. а. Мед., 22, 560, 1925. 
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желез добавлялось 500 смз п/о раствора соляной кислоты. 
После 2-часового вываривания раствор охлаждался и уда- 
лялся жир. Вытяжки повышали уровень кальция в крови 
паратиреопривных собак. . 

Фишер и Ларсон" экстрагировали растертые околощитовид: 
ные железы нормальной соляной кислотой (по 100 смз на 30 г), 
нагревая раствор до 70” на 5 минут. По удалении жира—ней- 
трализация‘ натронной щелочи и добавление соляной кислоты 
до образования максимального осадка. Осадок снова раство- 
рялся при щелочной реакции в воде и повторно. осаждался 
кислотой. Таким образом удалось получить раствор, весьма 
сильно влияющий на уровень кальция крови и тетанию`у пара- 
тиреопривных животных. мя 

Гйорт и его сотрудники? также получили активные экстрак- 
ты экстрагированием солянокислым алкоголем (0,5% в 65% 
алкоголе) и осаждением недействующих белковых тел добавле- 
нием щелочи и последующим приливанием 5-кратного объема 
алкоголя. = 

Коллипз опубликовал свой метод получения активных экс- 
трактов еще до последних исследователей: исходным материа- 
лом. являются замороженные или положенные в ацетон около- 
щитовидные железы (ацетс творяет активное. вещество). 
Измельченный материал смешивае: : равным объемом 5% 
















соляной ‘кислоты (при порошке, экстрагиров 
с 3% кислотой) и помещается на %—1 час на кипящу! 


дяную баню. Добавляют 4 части горячей воды, затем охлаж- 
дают и удаляют жир. Приливают натронную щелочь до 
рН=8—9. При помощи соляной кислоты получают обильный 
осадок (рН около 5,5). После фильтрования остаток раство- 
ряется в слабой щелочи и снова осаждается кислотой. Так 
повторяют, пока фильтрат не содержит больше активного. ве- 
щества (кислый фильтрат не должен давать осадка при насы- 
щениизего Мае ее - . | Е 
Фильтраты насыщаются поваренной солью при резко кислой 
реакции (конгоблау), осадок содержит гормон. Из фильтрата | 
‘получают дальнейшее количество активного осадка осаждением 
в изоэлектрической точке (рН=4,8). Дальнейшее очищение _ 


_ возможно‹повторными осаждениями в ‘изоэлектрической точке. 


_ Большинство препаратов _Коллипа давало ксантопротеи- 
новую и миллоновую реакции. Они содержали 14,5% азота, 


и 2 . 


1 Е1знег Н. в. а. Гагзоп Е. Ргос. $0с. ехрег. В101. а. ме. 22, 
4АЛ, 1925; Атег. . Рвуз!ю!., 75, 93, 19251 $ 

2 Н]огЕ А. М., Во! зопт 5. С. а. НепагЕСК Е. Н., ]. о. 
Ы1ог., Снет., 53, 117, 1925. — 

3 Со1ГЕр .. В., ]. о 01. Спем., 63, 395, 1925; Месте 5, 1, 1926; 
Наь. 5101. Аг. Мей: АБЕ. У,Т. 3, В, аб. 669, 1928; бнжеа. 
СТагк Е. Р., {]. о Ыо. Свеш., 66, 133, 1925; 64, 485, 1925; см. также 
Тмееау М. Б., Ргос. З0с. ехрег. В101. а. Ме4., 24, 147, 1926. 
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а также’ Железо и серу. Повидимому т 
альбумоза, которая разрушается при пепти грип 
ивании. $ 
И о Е нерастворимо в ацетоне, эфире. 
” дине; оно плохо. растворяется. в. абсолютном ‘алкоголе, 
’ ное вещество хорошо сохраняется на холоду и в а лЬНЫ 
’ ^ растворах. При щелочной реакции оно непостоянно, ИПЯЧ 
’ в течение часа с 10% соляной кислотой или с ‚9%; и 
и чью действует разрушающе, 
о В не диализирует, Оно осаждается. р 
рН=4,8. Осаждение может быть также пОвНЯЯ фосфорно 
вольфрамовой кислотой. . те 
Новейшие исследования Оллерлайсат ИЗ, `лабо тории 

























если ‘подвергать околощитовидные железы. гидролизу с 
ыше: 45 мир получения акт 


чества, 
в течен! 
кальци: 
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И ет в течение 30 дней. 
“Твиди? экстрагировал свежие паращитови ны е 

‘соляной кислотой при 70”‘в течение 20 минут 0 

нял загрязнение, ‘добавляя ацетон после нейт а изации кис о 





елый порошок полностью ‘растворяе: 
физиологическом. растворе. Он не раствори 
ксусной кислоте, но раст 


Ц 
сяца_ `(при. условии 
альцием). При а. ь 
ны ‘белковое 




















































Экстракты, изготовленные по Твиди, теряют активность 
при воздействии в течение нескольких часов 40%, водного рас- 
твора формальдегида при комнатной температуре; кипячение 
в течение 20 минут © 0,091/1 соляной кислотой отчасти восста- 
навливают действие на уровень кальция крови собаки. После 
инактивирования при помощи кислого метилового алкоголя, 
частичная реактивация достигается 20-часовым воздействием 
0,03/1 раствора щелочи. С другой стороны инактивирование 
при помощи кислого этилового алкоголя пиридина, ангидрида 
уксусной кислоты и азотной кислоты не может быть устранено: 

Активное вещество, повидимому, разрушается кратковре- 
менным ультрафиолетовым облучением: а 

По Девису, Дикенсу и Додлсу! осаждением пикриновой кислотой 
из экстрактов паращитовидных желез можно получить активный осадок. 


{У кроликов) и без кислотного гидролиза; однако по Фишеру и Ларсону® 
такие экстракты не действуют на собак. . 


Получение химически чистого гормона еще не удалось. 
По. предложению Коллипа и Кларка экстракты стандарти- 
на животных. Единицей считают *]1 часть коли- 
торое при подкожном или внутримышечном. введении 
`15 час лет у собаки весом в._20 кг уровень 






































Для 
взрослые з в 


_ ления необходимо пользоваться не менее чем 5 животными, 






° дивидуальная чувствительность очень различна. Исследуемый пр ара" 

° нужно дозировать с таким расчетом, чтобы разница в содержании кальция. 

’_ молучилась больше, чем 1 мгна 100 смз крови; меньшие цифры нельзя при- 

°.  нимать во внимание. Наилучшие результаты получаются, когда актив- 
ность пробных впрыскиваний- колеблется около 60 единиц для собаки 
° весом 20 кг. Так как после больших доз повышение уровня кальция = _ 
‹иваетс: 1 несколько дней, промежуток до следующего ЕЯ 











_ биологическо 
железы. | ен з г 2: 
— Томсон и его сотрудники при помощи экстракции ацетоном _ 
‘получили ‘вытяжки из околощитовидных желез, к 
1 аут е$ р, ТЬ., ру скепз Ее. и. Рочазв. Сн., В1оспемт. }, 
20, 695, 1926. ЕН 


2 р:звег М. Б.а. Гагзоп Е., Аштег. . РвузюЕ, 75, 93, 1925. 
з.Возе С. Е,, |. Габог: а. сИл. Меч. 18, 300, 1932. ао 
« руег Е. }., .]. 9 Рнуз101., 75, 13, Ргос., 1932. Е 
5 Риезтеу ЕЁ 1, .]. 07 РВ. 16, 315, 1932. а 
в Боб! пзоп М. И: В. а. Твотрзоп .]. Н., }. 0 РВузо., 76, 303, > 
1932; 77, 25 Р, 1933; Баз Гап4 С. } и сотр., Втоспепис. )., 26, 2123, 
1932; см. / также Твом рзоп .]. К.. {]. 01 Рвуз1о1., 71, ХУН, 1931. 
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‹ задержи. 
‹ в крови. Эти экстракты 3 : 
т на уровень кальция 
не - ов и крыс рост тела и понижают его температур 
Еще неизвестно, можно ли таким путем изолировать вещества 
специфичные для паращитовидных желез: : 






. ПОСЛЕДСТВИЯ УДАЛЕНИЯ ПАРАЩИТОВИДНЫХ]} 
уг. ПОСЛЕД ЖЕЛЕЗ в 


Глей' первый обратил внимание на то, что удаление пар. 
щитовидных желез одновременно с щитовидной железой имеет 
о решающее значение. Он указал, что кролики, которые после. 
Е тиреоидектомии не погибают подобно плотоядным от судорог 
° заболевают смертельными судорожными припадками при уда 
лении околощитовидных желез, которые лежат у них вне тка 
щитовидной железы. Он предположил, что после тиреоидекто 








ной железы, и таким образом относил возникновение удорог - 
за счет ткани последней. Вскоре после этого Кристиани? полу-_ 2 
1 чил те же результаты у крыс. Е Е 
} - Предположение Глея, что после тиреоидектомии из ткани” 
Эпителиальных телец может развиться ткань Щитовидной же-' 
лезы, скоро было оспорено (первыми Мусси и Гофмейстером),; _ 
а затем отклонено всеми. Через несколько лет после основных › 
т гистологических работ Кона Вассаль и Дженерали? дали. 
ты физиологическое доказательство функциональной обособлен- 
г ности обеих тканей. При удалении`у собак и кошек щитовидной | 
железы тщательное сохранение внешних околощитовидных ' 
желез позволяло избежать судорог, в то время как удаление _ 
паращитовидных желез при сохранности ‘ткани щитовидной = 
железы вызывало смертельные судороги. Е. 
® Дальнейшие доказательства получил Эрдгейм“. При двусто- ^ 
ря о паращитовидных желез У крыс почти’ неиз-. 
а ое али т ь 
появлялись ПОЛО возможно лор, Которые Никогиа ие 

жением эпителиальных телец. Гагенбахз удалял у кошек 
О железу с внутренними паращитовидными желе- 

› У животных не наблюдалось тетании, но она наступала. 


после последующего удаления на п ее 
лез (рис. 38, стр. 216). а _. 


Мы не будем останавливаться 
давших идентичные результаты. 
Е. 


у 





_ ^ 
на, других подобных опытах, 


ит СУ Е., СЕ $06. В] 15, 43. 84 
1892 ‚С. ; В101., Рагб, 43, 841, 843, 1891; 66, 979, 
802, Литер. Агсв. 4е РВузто., 4”135, 18027 5, 966, бов 006» 
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Таким образом прочно укоренилось воззрение о функцио- 
нальной обособленности обеих тканей. С тех же пор-как Блум! 
также связал возникающие у всеядных после полной тиреоидек- 
томии судороги не с отсутствием щитовидной железы, а с одно- 
временным удалением околощитовидных желез, теория при- 
чиннои связи тетании с паратиреоидектомией не встречаетбольше 
возражений. 

Поскольку выпадение паращитовидных желез вызывает 
тетанию, можно было предположить, что пересадка эпителиаль- 
ных телец после пара- и`тиреоидектомии задержит возникнове- 

› ние судорог. Старые сообщения? о том, что трансплантация 
щитовидной железы прекращает судороги, которые снова воз- 
никают, после последующего удаления трансплантата могут 
быть объяснены присутствием в последнем ткани паращито- 
видных желез. 

Таким образом нет сомнения, что паратиреоидектомия от- 
ветственна за возникновение тетании. 

Количество. попыток пересадки эпителиальных телец очень 
велико3.В общем выяснилось, что трансплантат изтканей того же 
самого животного хорошо приживает и может в течение не- 
вкольких лет сохранить функциональные способности. До на- 
чала функционирования проходит некоторое время; вследствие 
этого после пересадки околощитовидных желез при одновремен- 
ном удалении всех эпителиальных телец на несколько дней 
наступает тетания, которая затем исчезает. Неоднократно 
было отмечено, что позднейшее удаление пересаженных пара- 
щитовидных желез у апаратиресидных животных быстро при- 
водит к взрыву смертельной тетании. 

Долгое время считалось, что у травоядных тетания не воз- 
никает (коза, овца, кролик). Повидимому однако образованию 
тетании после полной экстирпации всей щитовидной железы 
препятствовали лишь топографические взаимоотношения. Мы 
уже упомянули, что Глею впервые удалось получить у кролика 
смертельную тетанию, удаляя кроме щитовидной железы 
со всеми внутренними паращитовидными железами также ле- 
жащие в стороне внешние эпителиальные тельца. В этих блу- 
чаях судороги обычно еще более значительны, чем у плотояд- 
ных. Если судороги отсутствуют, функции удаленной ткани 
очевидно переняты тканью паращитовидной железы, располо- 





1 Вим В., $+11еп аБег @е ЕрИВе!когрегснеп., епа, 1925. 

2 Сг!зё1апт Н., Агсн. ае РНнуз101., 5, 39, 1893; Е1 зе1з Бе гб, 
Агсв. КИп. Сыг., 49, 207, 1895; УЛеп. КИп. У/зейг., 81, 1892; Мипк 
н., Уисв. АгсН., 150, 271, 1897; Зе вЕЁ{. : 
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ой железы. В. ЭТИХ случаях удаление послед- 
НОИ Же 


ление судорог". : 
ней провоцирует 1978 ^ ‘тетания несмотря на удаление > 
У коз часто отсутству“ ой желез. При, этих опытах, дав 
щитовидной и паращитовилио 7 Я пегиа могла бы оби й 
ших отрицательные РН" канк?. Однако нельзя > 
ружена акцессорная НИЙ Неоднократно она У них 
считать коз свободными ой операцией? 
„блюзалась в. связи с вышеупомянут — 
и, ная ткань паращитовидных желез внутри Зоной: 
ыы и. часто встречается у овец. Поэтому у НИХ&, 
после удаления паращитовидных и щитовидной. желез тета- 
ния часто не наблюдается. Однако в отдельных случаях воз- 
никали тетанические явления, а значит И этих ЖИВОТНЫХ нельзя 
считать свободными от тетании, . 
Старые опыты с замещающей терапией не дали определен- — 
ных результатов. Кормление тканью’ паращитовидных желез 
по мнению ‘большинства исследователей не достигает цели °. 
Ниже мы еще подробнее остановимся на том, как несколько лет 
назад удалось получить вытяжки из околощитовидных желез, - 
которые полностью устраняют явления паратиреопривной те- 
тании. Таким образом нет болыше сомнений в гормональной _ 
функции околощитовидных желез. 2 





женной внутри 300 
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Паратиреоидектоми 
я лишь редко производил 2. 
нокровных позвоночных. . и 


и заболевают параличами и судорогами. После уда- 
ех = эпителиальных телец у Вапа сафез1апа” заболе-_ 
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ческие сокращения мБиц. с преимущественным поражением 
разгибателей или наконец“ резкие тонически-клонические . 
судороги. В конце концов наступают параличи, и. животное 
впадает в коматозное состояние. Как правило через 2—4 дня 
наступает смерть. _ р 

и ® погибают при явлениях паралича. 








5; ПТИЦЫ 


У 2 пос ‘Экстирнаций щитовидных желез наблюдается. и 

Я возбудимость двигательных” нервов. В’ то время а 
уанон и ”Кути и Герман наблюдали у кур тетанию со. 
‘смертельным исходом в 1—2 дня, Ямаоко среди несколь 
сот внерированных кур видел судороги лишь у части, а о 
В редких случаях. 





В. МЛЕКОПИТАЮЩИЕ 


а) Острая тетания 


1, Общая картина явлений выпадения. При удалении у со- 
бак _иукошек* щитовидной железы вместе со всеми околощито- 
видными как правило’ наблюдаются следующие явления. 

После истечения первого-дня, проходящего без симптомов, _ 
животное успокаивается и сохраняет лишь боязливое выраже- _ 
ние глаз. Позже отмечаются фибрилярные подергивания при 
прикосновении сначала в мышцах конечностей, ‘а затем и туло- 
вища. Походка приобретает напряженный характер, так как 
‚выпрямители ног становятся спастическими. При ходьбе часто 

_ наблюдается. дрожание лап а: 7 движений в секунду). 
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а авновесие огран 
рн в резкие клонические. подерги- 


ются спокойными периодами и нако- 
айшие. приступы а. о 
р ‹ ые апатично ле ь 
рог, по окончании арий и припадков тета- 
Частота и = ее, —- увеличиваются. При острых 
ии смерть от удушья может наступить Е. 
приступа. Однако часто судорожные явления постепенн ь 
бевают и вместо этого усиливаются параличи, вследствие ко- 
торых наступает смерть. Уже вскоре после паратиреоидек- 
томии наблюдается психическое отупение; животные потребляют 
мало пищи; кошки не реагируют на мышей. При хроническом 
течении у собак могут наступить чрезвычайно резкие психиче- 
ские явления. Животное. становится боязливым и кусается; _ 
наблюдается бродяжничество или у собак отмечается спутан- 
ность психики. В конце концов они производят впечатле- 
ние слабоумных.. В поздних стадиях тетании чувство ося- 
зания понижено или угасает. Рефлексы типично не изменяются. 
Имеется повышение акустической возбудимости. Во время кло- 
нических судорог наблюдается гиперпное и диспное. Во время же 
тетанического приступа’ дыхание приостанавливается, так 
как кроме грудных, мышц тонически сокращается диафрагма 
и глотка. Часто наблюдается своеобразный тип дыхания: диа- 
фрагма сокращается синхронично с каждым сердцебиением. 
Если удалить паращитовидные железы и не предпринять 
никаких терапевтических мер, смерть почти как правило насту- 
пает через несколько дней (у кошек обычно на 5-й день, у собак. 
на 3—4-Й день). Надо считать, что у тех немногих животных, _ 
которые переживают, имеется достаточное количество акцес- 
р ткани паращитовидных желез. Е 
а а р оликов" паратиреопривная тетания протекает особенно 
р римерно через сутки начинаются мышечные подергива- 
ния, например в жевательных мышцах, и после от - 
клонических подергиваний появляются жесточайш ре. 
ческие судороги, ведущие к смерти от удушья обы р 
чем у кошек и собак; иногда животные с ны 
погибают в состоянии. 


параличей после успокоени 
я судорожны 
Морские свинки ? о т а. 


Способность сохр 
ные подергивания 
вания, которые нереме 
нец устанавливаются резч 


чем у кроликов. 
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После удаления щитовидной и паращитовидных желез 
у крыс*, а также после каутеризации околощитовидных желез 
в большинстве случаев наступает тетания. Легкая форма тета- 
нии выражается в фибрилярном мышечном дрожании и от- 
дельных клонических подергиваний. При тяжелой тетании 
появляются спазмы разгибателей конечностей-и резкие эпи- 
лептоидные припадки судорог. Животные погибают через 
2 дня. 

Мыши? после примерно однодневного латентного периода 
заболевают тяжелыми тонически-клоническими судорогами. 

Удаление околощитовидных желез с одновременной тирео- 
идектомией или без нее часто, но не всегда вызывает иу Коз* 
тяжелую смертельную тетанию. 

У овец“ тетания повидимому встречается редко и лишь 
у молодых животных. У обезьян 5 острую тетанию наблюдали 
как после «полного» удаления щитовидной железы, так и после 
изолированной экстирпации 4 паращитовидных желез. После 
фибрилярных мышечных подергиваний и тонических спазмов 
разгибателей устанавливаются общие смертельные тетаниче- 
ские судороги. Быстрота; с которой развивается тяжелая тета- 
ния после паратиреоидектомии у млекопитающих, которые 
почти без исключения заболевают тяжелыми формами тетании 
(кошки, собаки), индивидуально весьма различна. Согласно 
многим данным явления выпадения особенно тяжело протекают 
в молодости 6; характер тетанических явлений также зависит от 
возраста”: у молодых животных припадки носят более тони- 
ческий характер, в то время как у старших на передний план 
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115, 390, 1892; Агсв. 4е Рвуз1оИ., 5, 39, 164, 1893; Егаветм ]., Ми 
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. Ларингоспазмо ай 
выступает клоническая НЫЕ различия в о. 
ЛИШЬ у молодых собак. д НЕСЯ ИСО 
в основном зависят от количества остав те 
ткани паращитовидных желез и от методов пита : ? 
метут большое значение имеет темперамент животн 
например смертность у ия крыс была 90 № у ручны 
13° 
Я а вопроса, можно ли связывать паратирео- 
`‘привную тетанию животных с тетанией людей, имеет больш. 
значение состояние возбудимости двигательных нервов 
г вдиногласное утверждение, что возбудимость резко | 
шается . Отмечается феномен Труссо: перетягивание бедр 
зывает тонические судороги. Возбудимость к гальвани 
я повышена как при и таки пр 


















































_вызы аются паратиреопривные судороги. и ‘мышечные пс 
уз одностороннее удаление коры головног 
- ь ‚легка ослабляет паратиреопривные тетанические су 
_ дороги. на противоположной стороне. С другой. сто] ) 
Бидлю и Петону и его сотрудникам удаление коры й 
усиливает судороги на противоположной стороне. Хараь 
судорог не изменяется, следовательно у них по ков 
исхожденив. Параличи мышц, следующие после судорог 
выражены после удаления коры полушар 
В то время как Петон и ег. ки. 
опытов вывод, что мышечный 











озжечка в судорогах. С д. 
‘приступы и спазмы мынщ исчеза 
озга5 в и 
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ного мозга, лежащей ниже места перерезки. Однако фибриляр- 
ные подергивания сохраняются и могут появиться клонические 
движения, как например движения бега. Места возникновения 
тетанических и тонически-клонических судорожных ирипадков 
повидимому находятся в варолиевом мосту и в продолговатом 
мозгу. Мовьниенная двигательная возбудимость нервов. начи- 
нает исчезать лишь через несколько дней после перерезки спин- 
ного мозга1. : 
_  ПНеререзка задних корешков? не влияет на судороги. Не- 
большие дозы кураре, еще не вызывающие параличей, прекра- 
щают судороги на некоторое время, исчезают также фибриляр- 
ные подергивания 3. Следовательно эти подергивания лишь 
частично периферического происхождения. ЕЯ 


Попытки воздействия на изолированные мышцы лягушки 
сывороткой паратиреопривных животных, для того чтобы дока-. 


зать периферическое возникновение судорог, дали отрицатель- 
ные результаты. При помещении вырезанных мышц лягушки 
или жабы в кровяную сыворотку паратиреопривных животных 
фибрилярные подергивания появляются не всегда &. 

По Мек Каллуму и Фогелю 5 можно сохранить повышенную 
возбудимость нервов конечностей нормальной собаки, если 
конечность, но ие центральную нервную систему, питать 
кровью паратиреопривной тетанической собаки: таким образом 
повышенная возбудимость возникает под влиянием перифери- 
ческого воздействия. Она сохраняется в течение нескольких 


дней после перерезки нерва и возникает даже тогда, когда нерв _ 


был перерезан еще до паратиреоидектомии. м 

3. Состояние автономной нервной системы во время‘парати- 
реопривной тетании еще мало изучено. У’ собак частично наблю- 
далось замедление‘и нерегулярность пульса, частично же уско- 
рение его. В поздних стадиях. паратиреопривной тетании кро- 


вяное давление понижено”, вовремя припадков судорог оно 
повышено 8. Капиляры слизистых расширены. Слизистые глаз, 
<. у и $ 1 7 “. 
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‚’ РагЕа ци. ВБипб1исег; см. 
и сотр., Онаг. {]. ехрег. РВуз1ю1., о 
и сотр., Атег. |. Рнуз!ю1., 51, 181, 19. 





‚ против Втеа\,. | 
243, 1917; Мис 





ы г атот и сотр. а Е 

з ни а И о Ня \№езё Вга1 п, 54. 312, 1031. : 

4 Утзнагё (0. Е НЫЕ Рнуз1юг,, 10, 355, 1917; Ноцв- 

а ЕП О . 

О м м он же 
К. М:, |. 01 ехрег. Ме4,, 18, 618, 1913. 

Битк, Уаззате е. бепегатт, Рфе!{1ег и. Ма- 
23 А. В 
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„.Миггау Н.А. {]. 0 191. Снет., 46, 233, 































7 асо Ъзоп С., Ашег. ]. `Рвуз101., 28, 133, в 









































2 Зраао1{ п: й 
.566, 19" ОТ ИТ Ге. Регг! (., Агсв. 41 ЕЕ. 24, 105, 1926; 25, 


ети. : 
‚225, ие ` Веви!егз, Р; Агсн. неее Рнагтасодупапие, 39, 
у ооаь г : Я \ у 
, Саг!зо И 2 р ия Рвуз101., 93, 699, 1930. 
от 0:С20 0: А. ВУИ. М иггау идр.. 
‘в .› Агсй. аЕРЬ 
Сал1 А Чуге 1 Е \. 0. А, уз101., 26, 454, 1928. 


са, бронхов и пищеварительного канала очень часто воспа 
носа, 
. тивиту присоединяется ксерофталм 


огда к конъюнк : ти 
аня внедрением кокков. Гастрит часто проявляется рво. 
а | 


Я энтерит—поносами. : 
а а случаях на передний план выступают симптом 


: : та; смерть как следствие энтерита? может нас 
О Судорот (0948 смотри данные пекрыти 
Возбудимость сосудодвигательных нервов изменяется . т'0ни 
жение кровяного давления, вызываемое раздражениями, н 
так резко выражено после удаления околощитовидных желез 
иногда же вместо понижения давления наблюдается повышение 
Повышение давления после раздражения п. зр!апспи!си$ * умень 
шается.. Прессорные и депрессорные рефлексы кровообращени 
усиливаются в связи с паратиреоидектомией 5; позже они резк 
ослабляются, но почти никогда окончательно не исчезают 8 
Возбудимость блуждающего нерва временно повышается; прь 
тяжелых тетанических явлениях и, судорогах хронаксия выше 
нормы". Е 
Во время приступа расширяются зрачки; иногда сужается 
глазная щель, а глазное яблоко уходит внутрь. Часто наблю 
дается слюнотечение, редко (у кошек)—потливость. Пузырь 
опорожняется ®. Движения пищеварительной трубки по Карль- 
сону скорее замедляются; он не замечал спазма. По Бузинко* 


‚у: собак после паратиреоидектомии бывают спазмы желудка 


и толстых кишок. При энтерите могут наблюда > а 
ться.диаройные = 
опорожнения кишечника. диароиные = 


Е время приступа температура тела повышается 19 и может 
чь очень высокого уровня. В период, свободный от судорог, 











и м т Саг!зоп А. }., Атег. ]. Рвуз101., 30, 309,1912; Ката — 
РНузво., 32. АА 7 1псепё $, а. Доу №. да 
105, 1926; 25, 566, 19217, 11Е Ге БеггЕС;, Агсв. ар ЕВЮЕ., 24, 


3 У1псе 
1928, лит. г 5%. а. Твошрз оп .].Н., ]. о РВузо., 66, 449, 


о ОТеу в : р 
357, 1930. У Е., Сзагпеск! Е,, }]- РВуз101. её Рай. вбп., 28, 342, 
 ЗЕотапа 0. 0. 


На Коказ * МаТапаз А,, Атег, {]. РВузю., 93, 691, 
а. бу 66 ани. вёп., 28, 337, 1930; Воц- 


О ‚ Агев. +. Риузю!., 154. 470, 1913; ` 
СЫ 
<, Атег. }. Рнузло., 98, 104 баз ВгТуап М. В. а. 


степени, 
связана с 
в печени, 





температура падает ниже нормы, а перед смертью понижается 
особенно резко. Способность к теплорегуляции_ ухудшается", 
и животные легко перегреваются при высокой наружной тем- 
пературе (что может вызвать судороги) и охлаждаются при хо- 
лоде. Повышение температуры тела “особенно легко у собак 
вызывает судороги или усиливает их вследствие учащения 
дыхания от тепла? - } 

} 4. Обмен веществ. Энергия окислительных процессов пови- 

-димому закономерно не изменяется у паратиреопривных жи- 

_ вотных 3; в большинстве случаев наблюдается умеренное повы- 
лиение ` основного обмена. Данные об углеводном обмене про- — 
_тиворечивы. По некоторым авторам“ уровень сахара в крови. 














наблюдались цифры ниже 50 мг%. Однако по другим исследо- 
вателям 5 гипогликемии не отмечается; содержание сахара дер- 
жится на нормальном уровне, и лишь в период после судорог 
наступает гипергликемия. Последняя может достичь такой 
степени, что у животных появляется гликозурия®, которая 
связана с далеко идущим уменьшением количества гликогена 
в печени, мышцах и вообще во всем теле? (табл. 25). 








паратиреопривных животных часто, но не всегда. понижается; —— 





Таблица 125 (по Парону)^ 





Среднее содержание гли- 











Подопытные | когена в граммах 
группы по 5 т ее 
2 кг р 
в каждой а на 100 г! на 100 г 
ОГО печени мышц - 














Нормальные соба- 
ки (в среднем 
у 5 животных). 1,196 2,871 0,896 

Паратиреопривные 

собаки (в сред- 









На 0076 025 0,261 





РЕ оЕРву5101., 16, 379, 1894; Во! а уге! Ь, В1им. 
уапа. баггеу 5 
у @гате Бо Е РУз. 21, и, 298, 1923, лит. Аць. 
Вы Таугог М., Ейаосто!., 6, 2ЕБ, 1922; лит.; Ко] та М. 
Оцагё, {]. ехрег. РНУз!01., и; 351, 1917; Такиваз! У. по Вег. 
РВуз1., 38, 443, 1927. 

оп АегнтЕ! Е.Р. и сотр., {]. 0 6101. СНет., 18, 87, том; о 119, 
1914; 48, 557, 1921; К:мм. К., Аска. тест. , Кено, 12, 263, 

8 Наз! поз А. В.а. Миггау Н.А, ОР Бо. Снет. 46. 5% 1921; 
‚За1Туезет Н. А., там же, 56, 44, 1923; Бгапк Е. и сотр., сАтей. .1 
ехрег. РафИ., 115, 48, 1926; Багвон ‘С. т. и. РегеутсЕн. 

В1о1., 99, 246, 1928; К ееа С. .]., Атег. {]. Рвуз!ю1. о 402, 1928 89, 2 ь 
1929; ВТи т Е: ‘Зи еп в Кола. ‚ ]епа, 1925 : 
$ ра|Кепрег \М., Уег опрг. шп. Меа., 10, `502, 1891: 

Е., Агсп. е РВузо., 5 420-'1803. 891; Отеу 
? Опаегы 111. и ео, РагНоп М. › С. г. 50с. В1о1., Райз, 83 
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140, 1920. 
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Ассимиляция углеводов * часто; но Не. всегда пони 
у паратиреопривных тетанических. собак: Так например ар 
установил у собак, лишенных щитовидной и паращитовидны 
желез, понижение выносливости к сахару с 9—1 г на. 
до 0—3 г, с8 г-на 2—3 г, 6 6—7 г-—на2—Згит.д, 'Адрен 
новая гликозурия усилена”. йе 7 т: 
О существе расстройств углеводного обмена, ничего подр 
нее не ‘известно. Обеднение печени’ гликогеном повид 
связано с судорогами. По различным причинам очень тр ДН 
°/ г исследовать белковый баланс при паратиреопривной тета 
’ животные спонтанно едва’ принимают пищу; часто наблюдаются 
поносы, а перед смертью часто отмечаются заболевани 0' 
Пари? у собак и Кожима* у крыс не замечали’ расстройст 
в расщеплении белков. после удаления. щитовидной И оь 






























евяются".. Е, 
’Выделение креатинина по одним авторам увелич 
по другим уменьшается. РЕ 

О выделении гуанидина см. выше, О влиянии выпадения 
’ паращитовидных желез на образование и вычеление амиа ‹ 
о После паратиреоидектомии минеральный ‘обм 
‚ гораздо резче, чем обмен органических вых 

передний план здесь выступают ра > 
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звала тетанические явления; как правило. наблюдается пони- 
жение уровня. кальция-в крови, плазме и сывороткет. У собак 
и кошек это понижение начинается уже в первый ‘день. К тому 
времени, когда начинают наступать явления тетании, содер- 
жание кальция в плазме и сыворотке обычно уже падает с нор- 
мальных 19—12 мг% до-7 мг%. Во время тяжелых угрожаю- 
ших. жизни судорог уровень кальция понижен до 3,5—5 МГ 
Тяжесть тетанических явлений в общем параллельна уровню 
кальция в сывбротке. Содержание кальция в крови понижается 
и при паратиреопривной тетании у травоядных 2. 

Как известно, часть кальция, растворенного в плазме, свя- 
зана с недифундирующими веществами. Отношение. этой не- 
дифундирующей части к дифундирующей (69—30% : 49—70%) 
при паратиреопривной тетании часто’ изменяется в пользу 
дифундирующей части 3. Этим повышением процента дифунди- 
рующего кальция пытаются объяснить, что содержание каль- 
ция в спинномозговой жидкости падает относительно незначи- 
тельно и при тетании абсолютное содержание кальция в лик- 
воре и в плазме почти сравнивается “4. 

Тренделенбург и Гебель? следующим путем доказали, что 
концентрация кальция падает в сыворотке паратиреоидектоми- 
рованных животных: изолированное сердце лягушки  попере- 


Е МесСат!имт. \. Са. Уоез%11т С., }. оРехрег, Меа., п, 

118, 1908; онжеи Уозе! К. М., там же, 18, 618, 1913; Наз 1 т яз 
А. В. а. Миггау Н. А., ].оЁЬ1о1. Свет., 46, 233; 1924; Меузеп Биге Е: 
У. 4. Мо Сант С. Е,, }. 97 6101. Снет., 47; 541; 1921; Сго$; б.Е. 
а: ИпаегнтИиЕ Рг. Р., {}. 9 01. Свет., 54, 105, 1922; Сгитск- 
зснапКк У. \. Н., Вм&. . ехрег. Ра&Н., 4, 213, 1923; Затувзеп Н:А., 
7. 97 Мог. Спет., 56, 443, 1923; 1поцуе Т., Атег. {}. Рвуз1ю1., 70, 524, 
1924; Сатегомп А. Т.а. МоогНноизеу. Н. К., ]. оЁ ог. СНет.; 
63, 687, 1925; Со11тр )]. В., ]. 07 601. Снем., 63, 393, 1925;5$ Втим 
В., 5еид1еп &бег бе Ериве!кбгрегсреп, епа, 1925; онжеи В 1 пзмап- 
ег В. дальн. изуч., ]епа, 1927; @геепма! 4 _].. .]. о? Блог. Снет., 67, 
Г {926; ЕгайКк Е. и сотр., АгсВ. Ё. ехрег. Раён., 115, 48, 1926; Вега 


. Г. } о Ыо|. Спет., 77, 547, 1928; О рама, цит. стр. 248, прим. 4; 

\№еауес \/_ К. а. Кееа С. 1... {.0# Ыо1. Спетм., 85, 281, 1930; С неу- 

що[ ]..а. бит1пацаи@ А,, С. г. $06. В10{., Раш5, 110, 4, 7, 1932 и др. 
* Сот!Гр -]. В., Атег. }. РвузюГ.; 76,.219, 1926 арии За- 

{ез Вг. К. а; СгапЕ .). Н. В,, {} оРехрег., Меа., 45, 115, 1927 (кролики); 

Т мееау \. Ка. СНапаГег 5. В., Ащтег. {}. РВу5191., 88, 754, 1929. 

(Крысы); см. также р гет{ Р. \. её Бап1Тоуа М. Р 
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С г. Аса4. $с1., Райз, 189, 304, 1929 (баран); ВИТЬг1 пя (крыса); 
Зперу яр Р: Н., .].. 061015, Спет., 96, 195, 1932 (крыса); Нуодо 
(крыса, кролик); Капета{з и (крыса). 

з Кее4 С. }]., |. 0 6101. Снет., 77, 547, 1928; МеузетБигр а. 
МсСапи, Ета ЗН. по Вег, 43, 2710, 1928; СтгитсКзвапк; см: 
также ОгеепуматаА Т1., {]; о 6101. Спет., 67, 1, 1926; СЁ пПЕВ егЕ. и 
вотр., Агсн №. Меа., 47, 660, 1931; Тношзоп а. Сот!Гр (лит.). 

*« Сатегопи, МоогНноизе, НегЕНт \,,, Вюсвем. 73спг., 
2117. 337, 1930; МогвитЕз 5: а. Рег!еу А. М,, 3. о Ыо!. Свет., 88, 
169; 1930: Мегг! + Н. Н.а. Вачег \\., ]. о Ыо1, СНет., 90, 233, 1931 
Я $ Тгепае (еп иго Р. ц. СоеБе! У... АгсВ. Г. ехрег. Ра{н., 89, 

‚ 192 
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‹ой полученной до и во. 
сывороткой конек, 1 о. 
ой т ВаИ При замене нормальной сыворе 
уменьшения сокращении, ТИПИЧч 
Добавление | 


менно питали 
паратиреопривн о 
тетанической наступ 

для пониженной концентрации кальция. 

























Норм сыр 






Норм. софор теток: г.г 





Норм. сыбор “ Тетан. с. + ба Норм. сыбар 
в. Рис. 39. Влияние сыворотки кошки на изолированное сердце лягу 
`Тетаническая сыворотка 1=49 часов спустя; тетаническая сы 
`2=4 дня после удаления эпителиальных телец. Добавление 0,19 
к 1 смз тетанической сыворотки Т почти полностью устраняет ее дейс 
. (Тренделенбург и Гебель). _ : 
нической сыворотке хлористого кальция выравнило р: ницу 

_ В сокращениях (рис. 39). а Е ИЕ. 





‚после ‚паратиреоидектомии не дали определенных результатов. При 
^ ‘опытах изэлирэванное бедро питали кровью тетаников, диализирован 
` 11 \1\0 по методу Абеля, а затем исследовали возбудимость нервов этог 


— Старые попытки* доказать понижение концентрации кальция в кро 


бедра. = 


° _ Леопольд и Рейс? и Вальтнерз обнаружили после парат 
_ реоидектомии увеличение содержания кальция в мягких частях. 
° Обычно отмечается понижение содержания кальция в мозг о 
‚несколько понижается также его уровень в коже 5. Данные о с0- 
5 тат: к. й я Е 4 
1 Меба!1им \.. С,, Гат БегЕБ. А. а. Уозе! К. М,, {]. 0 { 
<хрег. МеЧ., 20, 149, 1914. : : = ‹ а 
По рои: 5. и. Веиз$ А. м., МЧеп. КИп. М/зсвг., 1243, 190 
. Ма1Етег К., Мэсиг. Кмагненю”, 40, 317, 1928, А 
ма МоСа1 Тим а. Моев+11т, Её тмипаз \/., Ргос. гоу. $06. 
> Меа. Зиге. Зесё., 5, 112, 1912; `Меиго|. Зесё., 5, 179, 1912; см. против— 
Со о: е .].М,, }]. оЁ ехрег. Меа., 12, 45, 1909; Рагноп С. 1. и сотр, = | 
_ 98,625. 100.” РАМ, 66, 798, 1900; НеззА. Е. исотр., /. оГЫой. Сяеть., 
48 Рагво 
[9 


















- М егаека ее сос. :г. В101. а. Ме4., | 
108, 980, 103 М\№егте!: ре: $ос. ехрег о. | 
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держании кальция в скелетной мускулатуре а 
По некоторым авторам ‘оно мало или совсем не изменяется , 
другие же ? нашли его увеличение. Кости паратиреоидектомиро- 
ванных крыс обедневают кальцием. " - 

В новейших исследованиях Ундергилль. И Ялески? нашли, 
что у собак, убитых путем обескровливания на высоте парати- 
реопривной тетании, кальций распределен в органах так же, 
как у нормальных животных. Еще ничего не известно о сущности. 
обеднения крови кальцием. Выше мы уже останавливались на 
некоторых теориях, которые однако вряд ли правильно объяс-* 
° няют существо понижения содержания кальция. Как это ни 
‘странно, следующая теория нашла меньше всего сторонников: 
так как соединения кальция явно не перемещаются из крови 
и тканевых жидкостей в самые ткани, следует предположить, 
что органы, поддерживающие постоянство концентрации каль- 
ция в крови, становятся недостаточными. Таким образом сле- 
дует подумать и о расстройстве кальциевыделительных функ- 
ций почек и слизистой толстых кишок. Доказана задержка вы- 
деления кальция печенью тетанических кроликов“. 

Состояние кальциевого баланса при экспериментальной 
тетании еще недостаточно исследовано. Кук ° не нашел у собак 
повышенного выделения кальция, Мек Каллум и Фейгтлин 
как правило нашли увеличение количества кальция ‘в кале; 
с другой стороны, Сальвезен установил уменьшение кальция ® 
в кале. Кожима и Гринвальд $ установили, что после парати- 
реоидектомии выделение кальция у крыс уменьшается. По 
Леопольду и Рейсу 7 после удаления эпителиальных телец 
у взрослых крыс (но не у молодых животных) несколько повы- 
шается общее содержание кальция в организме. 

У взрослых крыс, пища которых содержит различное коли- 
чество кальция, Бюльбринг нашел, что вне зависимости от 
содержания кальция в пище паратиреоидектомированные жи- 
вотные всегда задерживают в организме больше кальция, чем. 
контрольные. Общее содержание кальция в организме было 
выше. Примерно через 3 недели часто уже нельзя установить 
различие между выделением кальция у оперированных и у кон- 


”, г ^ \ = 

ГоирснгГасе . $., Вге. ]. ехрег. Райн., 7, 302, 1926; Вев- 
тепа+ Н., Ким. У/зсвг., 1600, 1925; Рахоп Н. Н, исотр., {]. 01 01. 
Свет., 83, 737, 1929. _ а 29 5 

2 М атЕпег, Ва!Ьг! тв. ь я 

3Опдегн!!1 В.Р.а. ] а1езкЕ.Т. С., ]. оЁ Ыо1. Свет., 101 
И, 1933; см. также НеиБпег \М., Наь. погт. ра Н, Рнуз101., ХУ, 2’ 
Согге., 11/2, 1416, 1445, 1931. 7 : г : 

4 К:м М. К,, Аса тедст., Ке\о, 12, 203, 1929. 

5 Сооке \. \,, {]. оЁ ехрег. Меч., 12, 45, 1909. й = 

в Ко] {ма М., Онцаге. .]. ехрег. Рвуз101., Пь 351, 1917; Сгееп- 
мата .]., .]. 91 Ыо1. Снем., 66, 185, 201, 217, 1975. : } 


ое арт >]. $. и. Кецзз А. \., \ММеп. КИп. Музсвг., 1243, 
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‹ ных. Это явно - 
иона в гипертрофии оставшейся, ткани околощито- 


компенсаторной и последствия недостатка гормона. 


з выравнив 
о оон на основе этих опытов нельзя объяснить 


держания 

меньшение содержа ) 

. усвоении или выделении кальция. 2 а 
Прочие катионы крови! заметно ме изменяются. 


калия иногда немного увеличивается; ЭТИМ Вор _ 
шается ковфициент К/Са, величина которого р. в03- 
никновение судорог. Содержание натрия в крови обычно не 
сколько понижается, Количество магния не изменяется или 
лишь слегка уменьшается, хотя выделение магния животными 


повидимому значительно увеличивается”. Выделение Мали К — 


с мочой заметно не изменяется 3. 1, 

Одно время полагали, что причиной тетании после тирео- 
идектомии` может быть повышение амиака’ крови. Однако ста- 
рые’анализы“, утверждавшие повышение амиака в крови, ме- 
тодически были не безупречны: А 

Кроме того явления, наблюдаемые после подвоза солей амо- 
ния, не идентичны с’ явлёниями `паратиреопривной тетании; 
подвоз солей кальция их не устраняет °; 

Анионы. После удаления околощитовидных желез повы- 
шается количество общего фосфора, а’особенно фосфата Р в кро- 
ви; Количество фосфатов может удвоиться. С другой стороны, 
резко понижается количество’ фосфатов в дневной моче, Так. 
как отсутствует соответствующее повышение количества фос- 
фатов в кале, образуется заметная задержка фосфатов в орга- 
низме. Причины’ этой задержки еще в точности неизвестны. 








1 Сгозз Е, (.а. Опаегы 11 В.Р о Б1оГ. Спет. ? 
о 7 И В . Спет., 54, 105, 

1922, лит.; Меатег \\. К.а. Бееа С. ее 85, 281, 1930, ‘пит. 
а : НЕ Опадегнт Е ц. ]атезкт, 
Н ее . оГехрег, Меа., 12; 45, 1909. Я 


9 Г, Гор ыч. 
О о д 


Спет., 18, 133, 1914; СаЕГз оп А 
‚ ; . ].а. ДасоЬ$ г ь = 
м 25,403, 1000, 10; 28 133, том ни а р Е 
р й ; Бег опт Ри Агсв. ниеги: Рвуз1ю1., И, 
в ) 
в, В И А ИЯ Са!им  \.. 6., ]. 9 Рвагтасо!., 2, 
ч.2 183. ПОТА „Ла. фасоьзот С. Е., Ашег, ].РВУу- 
. геепмага т. р оь; на 
61. 1. 1926. у ‚© Бег. Сре, 14, 369, 1913;25. 22: , 
На Из А Ва. Миг ауНА. р орыст. а 
о. ы ; в.а. О п4егн! 1] Ег. Р., там же, 54. 105 1922; 
91., 1; 524. 1924: к’, ам Же, 56, 443, 1923; 1понует., Атег. ]. РВУЗЁ 
ле Ре Г и пк Е. исотр., Агсв. #. ехрег. Ра{н.. 115 48, 1926; 
"С: Рисотр Ат о ПЕН. В,, ]. обехрег. Ме4., 45, 115, 1927; Вее4 
т НИ `РВУЗ1оГ., 84, 176, 1928; он же, ].’оЁ 'Ыой. Снет. 
1930; Рагнь № ыы а. Кееа, Соте!М,, АтсН.. @1е Е151о1., 29, 159” 
‚1930; Вале | © Мегпег С. С. г. 806. Вю. Рагз, 104, 228, 


& АТЬГТЕВЕЕ, исотр., /. Сп. 1пуез., 9,650, '1931' 


зависит от того, что вследствие _ 


кальция В сыворотке изменениями _ 


Аптег. }. Рвузю., 26, '407, 1910; }. 08 Ба. 
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Возможно, что понижение концентрации ионов Са в крови 
и в тканевой жидкости повышает растворимость; фосфатов. 
!лазма повидимому насыщена Саз (РО)! . В связи с этим при 
а концентрации ионов Са в раствор. переходит больше 
РО.. Возможно, что имеется нарушение выпадения фосфатов 
в почках. 

В мышцах паратиреопривных тетанических животных одни 
авторы находили нормальное, а другие пониженное количество 
фосфатов”: При тетании у кошек вмынщах понижалось содержа- 
ние фосфата креатинина. (например 30,5 мг% против 65,4 мг%}; 
содержание ортофосфата повышено (например 73,4 мг% Рпро- 
ТИВ. 21,8 мго/). 

Раздражение нервов фарадическим током понижает коли- 
чество фосфата креатинина и повышает содержание ортофосфата. 
Возвращение к исходному состоянию после прекращения раз- 
дражения пр ‹ает у тирео-паратиреопривных животных меё- 
дленнее и нетак полно, как у нормальных 8: Кости паратиреоид- 
сктомированных крыс обычно бедны фосфором 4; однако Бюль- 
оринг не нашел у молодых крыс понижения содержания фос- 
фора при условии питания пищей, богатой кальцием. У нор- 
мальных же крыс при’ пище, бедной кальцием, наблюдается 
повышение содержания фосфора; Само по себе повышение уровня 
фосфатов в крови не является причиной тетании. Эксперимен- 
тальный подвоз’ фосфатов 5 поднимает уровень фосфатов крови 
гораздо выше, чем при паратиреопривной тетании. Между 
тем тетанические явления не наблюдаются. Поскольку подвоз 
большого количества фосфатов вызывает падение уровня каль- 
ция крови б, возможно, что увеличение количества фосфатов 
при, паратиреопривной. тетании в. какой-то мере: участвует 
в понижении уровня кальция. 

При паратиреспривной тетании не наблюдается заметного 
нарушения обмена хлоридов”. Содержание хлоридов.в крови 


т Ч идегнЕ!Е Е. а. За!кЕ Т., ]. оЁ Ыо!, Свет., 5, 225, 1908; 
Стеепмата Т1., }. 07 01. Свет., 14, 363; 369, 1912; он жеи бго$з 
]› там же, 66, 185, 217, 1925; Атег. ]. Рнузо, 28, 103, 1915 Етавк 
и сотр., Уег Ееске А., Агсв. ицегпае. Ррагтасодуп.; 4, 81, 1898; 
см. также Неибиег идр. указ. выше. 

2 Гоивнг: ое .]. $:, ВР, {]. ехрег. Рафв., 6, 302, 1926; ра- 
уепрогЕ Н.А. и сотр., |]. оР 01. Свет. 83, 737, 1920. 

зшеге С. С. и сотр., .]. ОГ РВузю1, 75, 366, 1932; 19, 218, 1933; 
см. также Вехпак А, у., Втоспет. 25сйг., 236, 362, 1931; 

4 НашшееЕ [г. 9., {]. оЁ Ы1оГ. Свет., 72, 521, 1921. 

5 См. ЗЕагкепзфести Е., Восвети 25сНг.; 32, 243, 1911; Агсь. 
Г. ехрег, Раёй., 77, 45, 194; бгееп мата Е, .}. о# Рвагтасо!., 7, 57, 
1915; И, 281, 1918; Вупеег С., 10, 105, 1917; Тзаати г. Е., ]. 0 
5101. Снет., 54, 35, 1922; ба ез Ре. Е. а. @гапЕ .. Н. В., ]. оЁ ехрег. 
Меа., 45, 125, 1927. 

* В:поег, Т13аа11; см. также Ретегз {. Р. а. О. Б. уай 
ЗТуке, Оцапёиануе сИпсаг Спет., 1, 818, 824, Т.опаоп, 1931. 

"Меса! им а. Уоеве1Ет, Сгеепмата т.; Ашег. ]. 
Рпуз1от., 28, 103, 1911; -]. о Ыо1.`Спет., 14, 363, 1912. 
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541, 1921; 






















< ов в крови не по 
почти не меняется. и д: ране. кор 
вается, хотя первоначальн 2 овне или несколько пони 
Е ААравяются на а глекислоту не отли- 
жаются ?. Способность плазмы связывать у тли 
3 7 что она повышаете 
чается от нормы 3, хотя раньше считали, 
6 бикарбонатов умен 
Таким образом во время судорог резерв 5 П 
шается и устанавливается не алкалоз, а ацидоз”. 110 одни 
авторам реакция крови ° нормальна, по другим—она несколько 
передвигается в кислую сторону. е. 
После паратиреоидектомии реакция мочи всеядных стано 
вится щелочной”. Поскольку, как выше упомянуто, количество 
бикарбонатов в крови не увеличивается, щелочность моч 
повидимому определяется нарушением функции почек; воз 
можно нарушается выделение иона Н,РО.. По выявлению симп 
томов тетании реакция мочи становится кислой. Одновременно 
резко повышается выделение с мочой амиака 8, что должно быть. 
является выражением общего ацидоза. Во время паратирео 
привной тетании в моче находили молочную, В-оксимасляную 
и ацетоуксусную кислоты °. а 
5. Водный обмен. Многие авторы указывают, что при острой 
паратиреопривной тетании уменьшается количество выделяе. 
мой мочи. Повидимому в этом наряду с уменьшением потребл 
ния пищи и жидкостей повинно и повреждение паренхимы 
_ почек; перед смертью нередко наблюдается олигурия или ан 
рия, а также альбуминурия. ` з А т. 
Пока еще нет точных исследований водного обмена при те- 
тании. У крыс 1 паратиреоидектомия не влияет на содержание 
и: М 1130 п О. У. исотр., ]. 01 Бо. Снет., 23, 89, 123, 1915. = 
азЕ1п8з А. В.а. Миггау Н.А. `] 01 101. Свет. 46.233 
1921; у. Меузепьиге 1. а. МсСаппб. Р., ]. о Ыо1. Свет. 47 
: М\Мептпег М. Н.а. Мипё Му![ег Е., Ргос. $ос. ехрег, 
рам але 1 Рагвоп СТ нсотр. СЕ 905 ВВ, = 
РУЗ 8, то, Е гуап №. В.а. Саггеу \. Е., ег. Ч 


‚ МсСапп \.. $., ]. о ыю1. СНет., 35 
\ 4“ Орама, цит, стр. 248, прим. 5. ” а з 
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5 7 \ ; а г 
о а Рг.Р.а, Ме111из Сл. т., 1. оЁ 6101. Снет., 48, 
*Стискзваик Е. \. Н. ВТ р. ый 

- : ЕТУ . /. ехрег. Ра{В., 4, 213, 1923; 
Вгапк Е. и сотр., Агсв. Е е и, В гы 
мата - О Я Райн., 115, 48, 1926; Назё! пез а. 
.. Эпаегнт 


а ПРЕ РР. в. Ва КЕТ, аиЫОь Снег 5 595 [08. 
_ МИ зоп Ъ. №. исотр., о 101. Спет., 23, 123, 1915; "Вин р. \ 
В ехрег. Рвуз101., 10, 361, 1917; Орама идр. Пе. 
Е Сы ыы 1 А., С.г. Асаа. $ст., Рав, 148, 1622, 1908; С. г. 5ос. В1юГ.,. 
25, 1908" о Опаегн Е 1 рег. Р. а. За:к!Т.., ]. о Ыо1. Снем., 
и: Ч) х ооке |. \., Л. 01 ехрег. Меа., 13, 439, 1911; ‘стеет- 
11, 0 с ]; РВУЗют., 28, 103, 1911; Меса!1им её Уоер- 
_ бот, Тот, а т. ме баага А. и сотр., С. г. З0с. В!101., Раз, 85, 
о месан и и. Изсвг. КИп. Меа., 74, 108, 1911. 
на оо а:ет аа кт. ; 
„Натьге + _В. $., Атег. ]. РВузю1., 70, 467, 1926. 
р ее 
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воды и белка в сыворотке крови. Мышцы паратиреоидекто- 
мированных собак_ содержат нормальное количество воды 1. 
С другой стороны, объем красных кровяных телец резко падает >. 
У паратиреопривных собак задержано выделение желудоч- 
ного, кишечного и панкреатического сока, а также и желчи 3, 
Секреты эти бедны ферментами. Ухудшение выделения азору- 
бина и увеличение выделения с желчью белков указывают на 
_ повреждение паренхимы печени 4. 


6, Ферменты. После удаления околошитови 
ной железы) количество инвертазы в кишечном соке понижается, содержа- 
ние же эрептазы остается неизменным 5. Аргиназная ‘активность печени 
паратиреопривных тетанических собак не отличается от активности печени 
нормальных животных $. После удаления эпителиальных телец у человека 


(вследствие фиброзного остита) уровень фосфатазы в плазме несколько 
понизился 7. 


дных желез (и щитовид- 


7. Теплорегуляция. Как уже было сказано выше, Болдырев 
впервые установил, что при тиреопаратиреоидектомии тепло- 
регуляция плотоядных нарушается. 

Большинство исследователей полагает, что нарушение тепло- 
регуляции вызывается выпадением функции щитовидной же- 
лезы; Огава® же пришел в своих опытах над крысами к убе- 
ждению, что тиреоидектомия не влияет на терморегуляцию. По 
его данным лишь удаление паращитовидных желез, а не щито- 
видной железы вызывает резкое повышение или понижение ' 
температуры тела животных при соответствующих колебаниях 
внешней температуры. Блум ° также считает доказанным влия- 
ние паращитовидных желез на теплорегуляцию. 

8. Свертывание крови 10 не нарушается несмотря на резкое 
понижение уровня кальция в крови; при смерти от тетании свер- 
тывание крови часто бывает даже ускоренным. С другой сто- 


роны, Бругер установил резкое понижение скорости сверты- 


вания. у 


+ Рауепрог# Н. А. и сотр., {]. о! 101. Спет., 83, 741, 1929. 

Са аа А.Т. а. Ни у. Н./К., {]. 0 1. СНет., 
65, 687, 1925. С 

3 б(о1апа О. 0., Атег. {. Рнузю., 33, 283, 1914; Кеефом, 
К. \., там же, 25; Аг{4ошт С., АгсН. а: Е1$101., 20, 369, 1922; Г. о- 
гефо С., Агсв. Маг. Сыг., 9, 1169, 1930; см. против-—-РагНовп С. 1. 
@ Сапапе М., С. г. $06. В1о1., Рам, 109, 243, 1932. } 

4 К!м М. К,, Тгапз. ар. раёй. 50с,, (18, 383, 1928; Асёа теа., 
Ке|о, 12, 203, 1920, е 

® ЗийзегЕ С(., АгсН. 91 ЕЁ5101., 23, 509, 1925. 

8 ВезпАК А. у. и. бребке К., ВтосНем. 25сйг., 239, 159, 1931. 

7 Нипёег Ш,, Капсеё, 1, 879, 947, 999, 1930; Вги. |. Зиго., 
19, 203, 1931; см. также Ка у Н.О., Рвуз1оГ. Веу., 12, 384, 1932. 

8 Орама ЗН,, АгсН. Ё. ехрег. РаёВ., 109, 300, 1925. 

° Виш Б., За еп @бег @1е ЕрИве!когрегсвеп, ]епа, 1925. 

2 Косн М. Е, ]. о 101. Свем., 15, 43, 1913; б1трзоп $. а. 
Казмиззет АТ, Онаге. .]. ехрег. РВУу$11., 10, 145, 1916; Наз{ {119$ 

-Миггау, Вим, Вгоценег -. С., Атег. .). Рвуз!ю1., 87, 221, 1929. 
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< тина!. При острой парати 
ыы ше не обнаруживают гиперем 
На исх оболочек? пищеварительного канала 
оса, дыхательных и и. ‘мат 
и соединительной оболочки глаз. и и... 
лудочной железы часто повреждена. ар а 
ночных клеток часто резко уменьшен. Г. и — 
дегенеративные: изменения‘ почечной р г кото пе 
ред смертью часто проявляются в виде аль УИНУОй = ен 
ральной нервной системе была обнаружена капилярна 


с 
ремия и дегенеративные изменения клеток *.. 





а 
товностью к тетании. Внешние обстоятельства могут выя 
латентную тетанию, которая до того выражалась лишь в 
’^ шенной возбудимости двигательных нервов и ‚легких с 
мышц (например спазм ит. таззеег). Кроме того при от 
тельной недостаточности околощитовидных желез. 
возрасте отмечаются нарушения роста с! т 
Пока не имеется точных за 
околощитовидных желе 

‘от. смертельной 

тва роста. Эрд 
















1. Зекг., 3 АцН, = 
‚ 196, 1921, лит. ° 


‚ @хрег 
‚ пп. 5 





















ТВЛ 
ыы перестр‹ 
исследователи 
химическом а 
нашел пониж 
в свежих Кост 
у 5 же тетаних 


‘произведена п: 


равнялось [2,' 
назад, — 14,6% 


из желез из 4 животных 2 забол 


нией. ри оЧЬНИЯ ЛИШЬ одной железьр из 8 животных 5 оста: 
вались здоровыми, а остальные 3 заболевали-очень легко. При 
удалении одного-или двух эпителиальных телец у кошек и собак 
не навлюдалось ни тетанических явяений ни изменения уровня 
кальция в сыворотке? (сравни рис. 38 

У крыс была подробнее изучен 
относительной недостаточности околощитовидных экёлез_ Ио 
Гемметсу эта-задержка более выражена у самок, чем у самцов. 
Одновременное удаление щитовидной железы усиливало задер= 
живающее влияние паратиресидектомии. У совсем-юных жи- 
вотных задерживающее влияние паратиресидектомии менее 
выражено, чем у старших. Периоды резкой задержки роста 
чередуются с фазами усиленного -роста. Данныео совершенстве 
обызвествления Костей расходятся. По Эрдгейму и-др.8 обыз- 
вествление кости, вновь образованной в период физиологиче- 
ской перестройки костей, не удовлетворительно, но другие 
исследователи “ нашли вполне нормальное обызвествление. При 
химическом анализе содержания кальция в_костях Огавав 
нашел пониженные количества, Среднее содержание кальция 
в свежих костях 11 нормальных животных равнялось 16,5%; 
у 5 же тетанических животных; которым 2=8 дней назад была 
произведена паратиресидектомия, среднее содержание кальция 
равнялось 12,73%, а уЗживотных, оперированных 20—45 дней 
назад, —14,6%. = 

Исследования Бюльбринга` над молодыми растущими кры- 
сами показали, что изменение содержания кальция (и фосфора) 
в пище дает изменчивые результаты анализов кальция в-кобтях: 
Вто время как при обычной пище уменынение содержания каль- 
ция (в сухих и обезжиренных костях) ясно выражено, парати- 
реоидектомия не усиливает обеднения костей кальцием, возни- 
кающего вследствие кормления пищей, бедной известью; при 
пище, бедной кальцием, содержание кальция было скорее выше, 
Чем у так же питаемых контрольных животных: 


евали-лишь очень легкой тета- 


а задержка роста скелета при 


УМет5з А. С. исотр., С. г. 50с. Во, Ран5, 108, 12, 1935; см. таюже 
пер. |. 9 Е Мей. 19:89, 1914; Ба азтечек, ®. а 
ап. $., Ашег. ]. РнузЮГ, 77, 296, 307-31, 321, 1926: _— 
Те [тт Н., БСН. Язснг. СЫ, 93,494; 1908; Моге = = т 
о Раз, 67, 780, 1000; Егав е в р 
> Н _ $. Ащег. ГР. -„ 63, 218, о ; 
10-259, 1924: 76 50 ВЕ. 349; 1927; Епаосмтот., 10, Е: 2 ее 
зоо. 39, 465, 1921; 47, 05, 1027; Вит Р., РИ. Ак. 208, А 
сел ит. д., ]епа, 1925: Азнегр. \. а: }опезН. $ 
Е 191; Беорога }. 5. 
Егавегм . КЕ. Рзепг. РаНь, 7, 175, 1915; 
и. Бецзз ге хе а = \узсйг., 1243; 1908; Нашме Е Е. $5., 
> 0 БюЕ ы. 7. : 
к Но с 5 Вене. рафи. Апаё:; 53, 91, 1912; ]оуапе А. е 
азгто В., Реала, 18, 709, 1910. 
°’Овама Я, АКВ. { ехрег. Рай #., 109, 83, 1925. 
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сх животных! тистологическ 
ее а областовт скудно, ост 
не изменены. Количе’ ся в гистологической: картине 
ив те и ОколОщитовидных желез на месте 
‚ При НОС о мозоль образуется с. 
ственных переломов | ЕН хрЯЩевяя ООО 
Вес массы костной мозоли пон т 
мозоли сохраняется дольше обычного, ко : 
золи резко повышено, а содержание кальция пониже 
т ; лажной массе костной _ 
например Огава нашел во влая - ее — 
контрольных животных 5,3—8,2% — ‚ ау паратиреоид 
мированных животных—Лишь 1—2%. ЕЕ 
'Дальнейшим выражением связи функции околощитовидных 
желез с известковым обменом в обызвествляющихся ' 
являются нарушения образования зубов * -при хроническо 
недостаточности эпителиальных телец. Эрдгейм внервые за 
тил, что на вогнутой стороне резцов грызунов поя 
белые пятна: Зубы становятся хрупкими. Зубная ткань выра: 


тающая после отламывания части зуба, также ненорл 


































_ хрупка. Гистологическое исследование дает объясн 
_ хрупкости. Одонтобласты атрофированы. Образуемый 
тин не ‘обызвествляется или обызвествляется. лиш! 
вершенно. Белые пятна зависят от задержки образо 
эмали. $ Е 
Нарушения образования зубов наблюдаются в периоды 
когда особенно резко задерживается рост всего те 
Часто наблюдалось образование двусторонней ка 
которая развивается в форме слоистого бельма. И 
являются трофические расстройства в роговице 5, 
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ры" Салага, ее. ве. теа., 34, 163, 1010; Мега 
Во РаНв 67 8, 1909; ЕтанНетм, Все Е =. Е а 
а’в вое вегЕсСН Н., Агсв. КИп. СВ... 136 3871 
Дег$. В., Апаг. Вес. 35,7, 1927; В в 
. п а р К 0$30. Е,, АгсН. Зиге., 
Г Е „ЯН ,Ргос. 50с. 
| МИ, те. Рак. Токуо, 46. 1327 и ЗВ 
гапе!м ]., Ма ' Е 282; 1906; 
рав. 5, ав о аси. те. \Узснг., 1282, 190 
е11 тега. Мауег.Т. й 
1911; Ной! Ба УВ, Е 1 
г тей с1т., Кецо, И, 35, 1928; Наша 
р, 1922; 70, 259, 1924; 81, 349, 1 
РА Г. е ы т. 





ЕГО : ы ЕЕ 
ед. Свт В 4. МУзеНг., 1282, 1906 и сообщ. @ геп2- 
‘атего. ‘и. Тв 6; Туегзе п Т., АгсН. Ицегпа+. Сыг., 6, 
"АВА. В. Ва еГН., 25свг. Себимен., 62, 104, 1008; — 
3 Огавзчеает, в. ие ТоСК ]., Ашег. |. Рвуз1оГ., 63, 409, — 
ТЕРРА: и сотр., там же, \ Э, 477, 1924; В1ит и др. 
Е Со еее" АНегазваг. ОгЬап и. Зенуагепбего, | 
13, 1930; итёд., С. г. 50с. Во! 
-тос. гоу. $0с. те4. 5ес. ОрВва1., 























































































































































в 
6==оуирлир $" 
===. р 9. 
т х—— = Ларатий г 
Е = 
Рис. 40. Крысы. Влияние паратиреоилёктомии `(паратир) или, одновре- 
менное пара- и тиреоидектомия (типар) на рост самцов и самок крыс. 


Начало кривой обозначает рост тела в граммах (ордината) и возраст жи- 
й вотных (абсцисса) в день операции (по Гаммету). 
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не известно; изменяется 
‘роста тела - 
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ии последней. Некоторые авторы отмечак 


тнен овании. 
щиеся В Е 1 и нарушения в р ии 
ре 6 хроничеекой недостаточности паращитев 


хрони . Какисл 
— бе  ОЛЖНО быть еще’изучено подробнее г 


28 


Рис. 41. Последствия удаления эпителиальных желез на рост. Вверху 


паратиреоидектомированная крыса того же помета. Вес-в день операции — 
75 г. Контроль 76 г., че 


1202; Контро 


рез-б недель 97 г. Контроль 126 г, через 3 месяца. 
ль 115 г (Тренделенбург и Бюльбринг). — — 








ожидать, прирост веса растущих паратиреоидектомированных — 
крыс резко понижен вследствие задержки роста скелета 3. Еще. 
ли обмен и независимо’ от задержки 


УП, ВОЗДЕЙСТВИЕ ВНЕШНИХ ФАКТОРОВ НА ПАРА-_ 
ТИРЕОПРИВНЫЕ ЯВЛЕНИЯ | 

1. Подвоз солей. Н 

а также Мек Калл 

кальция прекращае 


-РА@теги. Тватег 


зависимо друг от друга Парон и Уречиа*, | 

Ум и Фегтлин$ открыли, что подвоз солей 

т тиреопривную тетанию и может сохранить 
вы : 


‚ 195, 1932 


ЕЯ - Вит, РЕ НЕеги. Мауег Зве111 18 
ВЕН. 01 6101. Снет., 96 : _ Е 
3 Е 


етЕЕн 2. - > Е 
Ра Прзоп В. 2. исор. ] брехрег, Ме4., 21, 125, 1909; Ви 1- 
не 18, Наше Е. А РВУВЮЕ, 63, 218, 1922/23; 76, 69, 

ао Ог ас, СГ: 1в, 64, 622, 1908. 

5 Мас са Се! у есНГа С,, С. г. 50с. В1оГ., Рам, 64 


: Тим \\. С. а. Уоерё Е! тС,, ].0Ё ехрег. Ме4., Ш, 118, 
- о: 3: о РВагизасо.,2, 421, 1011. _ т Е 






больших К 
предить во 
Парати] 
ко граммов 
ридов` дейс 
(но не фо 
Соли ст 
паратом; ох 
Щие ионы 
у Кальция, 
„Не выяс 
АеЙСТВиЯ ст 


кизНЬ. Другие исследователи = также отметили исчезн‹ овение 

повышенной возбу димости нервов, фибри лярных мышечных 

- подергиваний и судорог; при нодвозе достаточных количеств 
кальциевых солей поведение животных ничем не отличается 
от. нормы: 

- -Внутривенные вливания почти мгневенно-прекращают-явле- 

вия тетании, однако_в соответствии лишь 6 временным. вовы- 


—— шением уровня кальция крови тетания вновь проявляется Через 





несколько часов после впрыскивания. Повторные вливания 
дают тот-же-результат. 

Указания отдельных авторов на то, что лечение солями 
кальция лишь удлиняет жизнь паратиреопривных животных, 
но неё может ес сохранить на долгое время, повидимому зависят. 
от применения недостаточных доз. Мри вливании достаточно 
больших количеств можно на очень длительное время преду- 
прёдить: возникновение тетании 3. 

Паратиреопривным собакам надо екедневно давать несколь- 
ко граммов кальциевых солей на килограмм веса“. Кроме хло- 
ридов действуют карбонаты, нитраты, ацетаты и глюконаты® 
(но не фосфаты). = 

Соли стронция также. являются, подвох пре 
паратом; очевидно ионы : 


у кальция. 


‚ Невыяснено; имеет. ли значение `какой-либ ино 
действия стронциевых солей на судороги. Мо Комелю” парат 
реопривная тетания собак может улучшаться лишь от токсиче= 
ских доз солей стронция. Продолжительность жизни не удли- 
- няется» ох своему наркотическому действию соли 


вы о - "РЕКОЕЕ Мед., 1913; Опен В: Рга- 
Е ыЕ К;; ]- о ог. - 19, 19, 1914; ЕгонЕТА,, 
. АсаЧ. $61., Раг!5, 158, 1662, 1909; С. г. Зос- "Во1., Райз, 12, 249, 1912: 
Той А. Е а. Тасобзон Ст. Атег. -}. РУЗ, 28, 133: тех 
Ем. её снаТергтапи М,, Агсн. РВузоГ.: еРРАн 61-12; 
., ]- о Раёв., 14, 288, 1910; 16, 481, 1912; ВТе ат 
в: 1303, 1922; Тпонует., Атег. |. РВуЗОЕ, 10, 
Спет., 56. 443; 1923; Бгас- 
7. РНУЗЮЕ, '69; 477, "1924; ВГамЕ, Зы - 

а РЪТЕИЕ, неги. ее 
„Этесйтга, Маг! пе, АЕЕВИТ в Зсвагег. 


Гоискнагаё А. В.а. бота беге В. }: Атег. те. 
19; 1923; ба уезет К. А, }]. 0 01. Снет’, 56, 443, 1923. 
Е бита: 'Атег._}. РНУ&о1., т 206, 1926. 
„Ргос. ос. ехрег. В. а. Меа:, 29, 546, 
Ета. Мас- саит Саг!зоп а. оков: 
ММ. в Воебе 5. р. °]. о ехрег. Мега. П, 8, 1900: 
72, 205, 1925; Зи т апт, Бгарзфеа т Е. В. ее. Ч РНу5!о!.. 
72° 205) 1925” таае м, НЕ Р.. Атег. . рвуз1о!., 


”боше! М. ‚ АгеВ» 9 ЕЮ, ее 159, 1930. 


261 
































магиня? (как и судороги другой этиологии) ослабля 

реопривные судороги. Однако животные, леченны 

магния, ведут себя не нормально, а проявляют п] 

— варкоза, Повторный внутриорющинный подвоз суп : 

-(5 см 1% таспезта зи аниса сгуЧаИзайа через кажды 

может предохранить паратиреопривных крыс от сме 

ствие острой тетании. Через неделю впрыскивани; 

прекращены, так как за это время в организме. жив 

зовалось достаточно компенсаторной ткани паращитов 

желез, чтобы предохранить их от острой тетании 

_ В нетоксических дозах соли бария не действуют а 
стически ®. Не действительны и соли калия. Соли 

условии дачи их в гипертоническом растворе временн 

щают судороги, хотя повышенная возбудимость нерво 
няется. Соли’ лантана и тория действуют слабо“. С 

58 ДеЙСТВуюте Е а 

2. Ащидоз. Все меры воздействия, меняющие ‘кислотн‹ 

лочное равновесие в-направлении ацидоза, ослабляют т ета 

-__^ Иосле подвоза ‘соляной кислоты 8 во время вдыхани; 

’ Кислоты (которое ведет к повышению уровня молочной ки 

_ ‚В Крови), а-также после дачи хлористого амония 
Амоний действует ацидотически, так как МНипереводитс 

тральную мочевину) судороги прекращаются: Это действие. 


„дения почек ураном; также 
етанию Еее я 


< Подвоз щелочей способствует тетании вследствие понижения 








_ концентрации ионов кальцияю. 
ак известно, гип 


_ нон и Гендерсон, вызывает-у здор 
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ческие явления {; Несомненно гиперпное," 


З часто наблюда 
треонривных кивоень Е людаемая 
у паратирсопривных животных, способствует тетании. Это пПови: 


_димому зависит от того, -что-изменение концентрации вот 

_ ных ионов затрудняет диссоциацию солей и ы 
_ повышенного выделения углекислоты через“ легиие- = 

_ Ухудшение тетании вследствие гипервентиляции особенно 

ыражено у собак *, у которых каждое повышение температуры 

_ тела вызывает резкое учащение дыхания. Хотя охлаждение® 

_ обычно способствует тетании, в`этих случаях-холодная ванна. 
устраняя гипервентиляцию, прекращает приступ -тетании. | 

3: Кровопускание, переливание крови и пр. Обильное крово- 
пускание ‘на. некоторое время устраняет повышенную двига- - 
тельную возбудимость и явления тетании. Это обстоятельство 
не может служить обоснованием для теории интоксикации так 
какнослекровопускания уровень кальция в крови поднимается 4. 
- Переливание нормальной крови или сыворотки ослабляет 
тетанию: Носле диализа с жидкостью, бедной кальцием, кровь. 
теряет это’ свойство, следовательно благоприятный эфект 
переливания зависит`от кальциевых соединений крови. По- 
вторные вливания очень больших количеств рингеровского рас- 
твора в вену. паратиреопривной-тетанической ‘собаки устраняют 
тетанию и сохраняют жизнь; действие это. пока необъяснимо, 

- так как оно проявляется и при применении раствора, свобод- 


—^ ного от кальция 8. ы 


- 4. Питание. Высокое содержание в пище фосфато ие 
ствует возникновению тетании. - Е 
Это действие отчасти может быть объяснено повышением _ 

_ содержания фосфатов в’ сыворотке. Шеринг ноказал, что у‘па- 
`ратиреопривных крыс (но не у нормальных животных) высокое 


содержание фосфатов в пище’ быстро приводит к анорексии,  — 


при которой усвоение кальция недостаточно даже при пище, 


° богатой кальцием. Вследствие этой анорексии не только уху = 


ются тетанические явления, но наблюдается значительное 
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Е ЕР 
‚ 89, 1914; Маззав!та А. 
па1 


- ^ Она вызывается орто-и  пирофосфата 
надение веса. и гипофосфатом (неизвестно; зав 
о последние соли плохо всасываю 
ое биологически нсактивны). я" 

Многие исследователи указывают, Что кормлен 
усиливает тетанические явления, повышенную возбудимост 
нервов. И судороги *, так. как ее кальция, подв име 
с мясом, сравнительно невелико”. Но способность мяса усили 
вать тетанию повидимому зависит не только от недостатка каль 
пия. Возможно здесь имеет значение относительно высокое _ 
содержание фосфора*. Предположение, что в организме пара- 
тиреопривных животных из белков образуются ядовитые ве- 
щества (гуанидин) *, экспериментально не доказано. Кормление 
мясом не усиливает тетаний У крыс 5. 8 

С другой стороны, соответствующая диета может устранить 
возникновение судорог у плотоядных. Но Блюму и др. обиль- 
ное кормление молоком-устраняет судороги и сохраняет жизнь, 





количеств ‹ 


бмен 

По Блюмупрофилактическим действием обладаеткровь нормаль- о у 
ных животных, принятая внутрь. Поего данным кровь парати- вает ТЕТ я < 
 реопривных животных не обладает этим свойством. Поэтому он слвие ПОНИЖЕ 
‚заключает, что защитное свойство крови и молока зависит от Тетания у 


‘одержания в них прогормона паращитовидных желез.  — 
-_ Однако многие исследователи” не смогли убедиться в пра- 
вильности предположения Блюма, Возможно, что питание 
кровью и молоком нредупреждает тетанию, изменяя: кальцие- 
вый баланс организма еще не вполне выясненным образом 3. 
Кормление молоком, лишенным кальция, не предохраняет 


по желудочно 
еще Не ВЫЯСН 
собаке ослабл 
ВеСТНо, каки 
Калина» зал 








9 я Па И 
© БлЮму и Бинсвангеру уровень кальция под- а 
=. м после «профилактической пищи»; по Парону и его* але 8 

- руд р —послеё профилактических впрыскиваний молока. оба 


Е: ЗБегЕ д. \., Агсн. кп. СВЕ: 49, 207 } тза- 
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Сальвезен не отмечает н 
после молочной диеты: 

Но Драгштедту и его сотрулникаме 
кормление большими  количествами 
© уверенностью тормозит 
—- зоядных. 

_- Драгштедту нредполагает, что лечение: лактозой предубреж: 
дает образование протеолитическимиб зактериямитоксических ве- 
ществ-в кишечнике. Однако: более вероятно, чтозащитное дей= 
ствие связано-с кислой реакцией кала после кормления хле- 
бом, молоком и лактозой*-Таким образом эта вища ‚ПовИиДимому 
вызывает ацидоз, кроме того она бедна фосфатами = — 

— Мо Инуйсэ-ири кормлении-Лактозой происходит повьлнение_ р 
уровня кальция крови, но Франки его сотрудники* отрицают- 
этот-факт. Еринвальд и Рросе$- предполагают, что юлдвоз лак- 
тезы приносит: зользу только при одновременной даче больших 
количеств-кальция и что он действует путем изменения каль- 
циевого-обмена; Нодвоз декстрозы также: несколько задержи: 
вает тетанию у паратиреопривных животных повидимому Волел- 
ствие понижения количества фосфатов-в крови 8. 

Тетания: усиливается при замедлении продвижения пиши 
по _желудочно-кишечному каналу механизм этого действия 
еще-не выяснен. Удаление толстых инок паратиреопривных 
- собак ослабляет; но-не устраняет тетанических явлений: 
вестно, каким- образом КОрилеЯйЬ _больш : 
_каолина® задерживает тетанию» 

Наренхима-печени выделяет большие: количества кальция 
в желчь. Неревязка желчного протока устраняет- эти потери 
— кальция и смягчает течение тетании У а 

— ее 


} 3; 65 
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овышения содержания кальция в Крови 


а также но другимавт орам 
лактозы-или галактозы 
чаратиреовривную тетанию —пло- 
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ный эргостерин о 
эргостерина оказывает резко о - 
у животных, лишенных парат р а г. р 
’положность указаниям Гесса =. о 
> которым облученный эргостерин- Е 
___ уровня кальция в-крови паратиреопр т 
можно. приостановить падение уровня калы 


5. Облучен 





























с ри Ими Чен 








ЖИ! 






_ Рис. 42. Влияние облученного эргостерина на сбдерж 
и на течение ‘тетании после паратиреоидектомии. © 
-и 51 было впрыснуто 200 000 и 150 000 крысин 


тиреопривных животных дачей рыбьего жира *, ‹е оол 
ченного эргостерина и этим предупредить тетанию 3. 1енрерыв- 
ным добавлением облученного _эргостерина к пище можно 
‘устранить не только резкое падение веса, наступающее у взрос- 
ых. рые после паратиреоидектомии при пище, бедной каль- 
цием, но и вообще готовность этих. животных к тетании. При 
соответствующей дозировке можно. поддерживать в течение | 
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месяцев вес тела и уровень кальция в кро 
— ВИ 
овне '; р на норм 


альном 
После паратиреойлектоми 


и большие дозы Г 
стерина: могут сохранять жизнь в нае о в 
дача эргостерина имеет то же действие, однако = - риа 
пления судорог влияние эргостерина становится менее. Е 
ленным. У паратиреопривных собак внутренние органы `обыз. 
вествляются после дачи эргостерина сильнее, чем у нор- 
мальных животных. Благоприятное воздействие на тетанию 
продуктов облучения эргостерина повидимому не параллельно 
их антирахитическому влиянию 2. - = 
`Облучение животных до операции. ультрафиолетовыми: лу- 
чами* благоприятно влияет на явления выпадения функций 
паращитовидных желез, но оно не может сохранить ‘надолго 
жизнь. Несомненно действие ультрафиолетовых лучей сводится 
-к эргостериновому эфекту. = Е : 
6. Прочие факторы. Среди прочих факторов, способствую-. 
щих возникновению судорог, упомянем следующие. Мышечная 
работа“ усиливает тетанические явления У тирео-паратирео-_ 
привных животных. Повышение внешней температуры 5_благо- 
приятствует возникновению судорог. Многие яды, например 
гистамин, гуанидин”, вызывают или усиливают судороги у- 
паратиреопривных животных. О влияний течки, беременности 
и лактации на тетанию смотри ниже стр. 289, — : 


_—_ МИ; ПОДВОЗ ГОРМОНА околощитовидных 









— а) Беспозвоночные животные ^ же 
Е ле - ь = я БЗаяе Е = = = а 
—_ Нослё повторных впрыскиваний- гормона: и а 

-_ Памайнз) известковые конкременты в стенках ее = 
`Увеличиваются в. весе. До сих пор не удалось с а Вена 
_ определенное воздействие на содержание извести в конкремен - 
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6) Холоднекровные: зватиЕ- 


По Ромейсу * кормление опен 
‘ряет роет толовастиков. Однако есснер 2 
влияния на рост личинок. бесхвостых амфий: 
ным спонтанный физиологический метаморфоз- ое 
кормления околощитовидными: экелезами нормально м 
фоз’ же, вызванный продуктами щитовидной желе 
ленно замедляется. Необходимо-еще проверить, зави 
воздействие на метаморфоз от —- преду режда: 
тетанию. - 

Нормальные лягушки переносят парентеральный 
больших количеств’ активных препаратов околощ 
желез без каких-либо серьезных последствий Так наприме 
Вагенер 3” впрыснул лягушке” (гапа сафезЬ: 483 
гормона коллина в течение 6 дней и заметил лишь не 

О ед 


Впрыскивание активных вытя 
желез не изменяет уровня кальц 


[3 НИ: Уровень ‘кальция в крови - 


Е содержание же фосфора увеличивалось: 
: . 


Е У аение. тетании. Все. понытки 


ские ВД "устранить тетани 


ЕЩЕ. ый. теплокр овных ВО ИЕ выпадения 
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931; Масоматм 








вытяжек И 
липа и @1 
исследован 
кающие вс 
довательно 
гормональ 

2, Мин 
ВЛИЯНИЕ Г 
Вень каль 
Таки уУн 


ЧУВетвите, 










независимо друг от друга доказали что: 















































наращитовидных желез, кормле 
отрицательный результатг. 
` Мы не будем здесь останавливатьс 
ниях —© действии кормления околощи 
Товидными желез 
так как новейшие исследования с. несомненноствью я 


что при ЗВЕЗЕВИЙ через рот гормон соверит = 
енно не й. 
— р деистви: 


—Берман?, Коллин, атакже Фише 


НИМ Этими железами 


дам 


Я на сомнительных указа- 


р. и Ларебна в 1923—1955 г. 

правильно пригото- — 
вленные -пренараты из околощитовидных желез (см. выше 
могут устранить о - тетанию— У: [илекопита- - 
ЮЩИХ-- 

Через -несколько--часов_ после парентерального “Введения - 
двигательная неревозбудимость и судорожные Явления —исче: 
_ Зают на несколько. часов. Кормление экстрактами, очень ак- 
— тивными при парентеральном введении, совершенно. безре- 

- зультатно 5. 

Благодаря более подробным анализам механизма действия - 
вытяжек из околощитовидных желез (в основном работы Кол- 
лина-и его сотрудников) с уверенностью установлено, что 
исследованные экстракты устраняют все нарушения, возни- 
кающие вследствие отсутствия околощитовидных желез, и сле- 
— довательно позволяют провести - ‘полноценн замен: 

_— тормональную терапию: == 
> „Минеральный ‘обмен. -Напболее _тщател 









_ вень кальция. крови повышается как у- ‘паратиреопривиых, — 
_ таки у нормальных кошек и собак“. Кошки гораздо менее _ 
— ЧУвотвительны И а - не_ так. Е после одно- 
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кратного подкожного 


12—24 часа, чаще всего 











превысить 15 мг%. Если 


(2 биг на 100 см 





9 га Й я га я я 
Часы 
Рис. 43. Влияние однократного под- 
кожного впрыскивания паратиресид= 
иого гормона на уровень кальция 


крови нормальной собаки 
Кларк и Скотт). 
у 2 
длительного времени по нескольк 
смерть вследствие отравления 
уровня кальция в крови (рис. 
ских соединений фосфора мало 


(Коллип, 


вмертью из 
(рис. 44). 
Гормональные вытяжки г 
воядных. Необходимы боль 
добиться умеренного повы 


38 
ага усе. 
11 р и сотр., 


Тен. 





или внутримышечного впрыскив 
максимальный уровень Е - и “вр 
Особенно повышается уровень недифундирующих соедин 
ний кальция 1. Для возвращения к исходному уровню требует. _ 
ся примерно. столько же времени. 
содержание кальция поднимается 


еще выше (максимум примерно до 20 мг%), наступают явления : 
отравления, типичные для повышения уровня кальция в крови. 


сколько снижается?. Оно лишь значит 


М., Епаокгто!., 2, 161, 1928. 


ИЯ 


Уровень кальция может 





Внутривенные впрыскивания 
менее резко повышают уро- 
вень кальция в крови собаки, 
но максимум действия Дости- 
гается уже: через 4—8 часов * 
(рис. 43). Количественный 
прирост кальция примерно 
параллелен размеру приме- 
ненной дозы препарата. Она в. 
основном одинакова для па- 
ратиреопривных и нормаль- 
ных животных. Тетанические 
явления проходят у парати- 
реопривных животных по ме- 
ре возвращения уровня каль- 
ция крови к норме. При 
ежедневном подвозе соответ- 
ствующих количеств вытяж- 
ки паратиреопривная тетания 
может не проявляться в те- 
чение месяцев. ы 

Если впрыскивать гормо- 
нальные экстракты в течение 


У раз в день, пока не наступит 
от непрерывного повышения 
44), количество неорганиче- 


изменяется, обычно же не- 
ельно повышается перед 


-за увеличения количества кальция в крови 


ораздо слабее действуют на тра- 
шие количества, для того чтобы 
шения уровня кальция в крови 
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Б1звега. Гагзоп, Т ном зон Ш. Г. а. 
А -› Атег. ]. Рвуз101., 102, 350, 1932; см. также Водапз 
АЕ Г., .]. ОЕ Ы01. Снет., 88, 620, 1930. 
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крыс*, кроликов *, морских свинокз 
_ тиреопривные крысы гораздо чу 
После очень больших доз крысы и кролики также заболевают 


вследствие повышения уровня кальция в крови. Лишь в от- 


дельных случаях удалось нри этом. обнаружить увеличение 
количества- фосфатов 6. Защитное действие гормона лучше-вы- 


=. — 2 = : : 


‚ мышей“ и телят5. Нара- 
вствительнее нормальных. 





Часы 


Рис. 44. Влияние повторного впрыскивания паратиреоидного гормона 
на кальций и фосфор (мг/100 смз) нормального животного. Собака 74; 
вес 10 кг. Самец. Стрелками отмечены впрыскивания 6 см? экстракта 
и дек: (2-эпителиальных. тельца быка) (Коллип, Кларк, Скотт). 
_ ражено У паратиреопривных кроликов, чем-у паратиреоприв- 
— ных плотоядных. о а 
- Молодые: растущие животные всегда более чувствительны, 
_ Чем старые? о ИЕ к 
При повторных впрыскиваниях, особенно если они произ- 
_Водятся с короткими ‘перерывами, размер. повышения уровня _ 
кальция в крови не постоянен. Второе впрыскивание часто. 
действует на-собаку сильнее, а последующие инъекции дают 
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ект ие чувствительности к повторны, 
меныший эфект". Уменышение чу 


ыскива —- 
о енении больших доз, вызывавших в начале экс. 
а значительное повышение а Е 
ние кальция в течение нескольких дней Е щается к норме 
(рис. 45). Крысы приобретают иммунитет. зепрерывное повы. 
шение уровня кальция ® вызывает у животных г аристаЩу 
слабость, появляются рвоты и поносы. Видимые сосуды сужива- 
ются. Пульс часто замедлен и аритмичен. Вязкость крови повы. 


шается. Вследствие сгущения крови содержание гемоглобина, 


а 





саетримг № 
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= РР 
ео 72 


дни 


Рив. 45. Взрослые крысы. Влияние повторных впрыскиваний 19, 26 и 40 

единиц гормона Коллипа ежедневно на содержание” кальния в сыворотке 

(каждая точка на кривых соответствует средним данным, полученным 
у 3—8 пар крыс) (Пегслей). 


повышается на 5—15%,. Точка замерзания может понизиться 
на—0,71°. Количество мочи резко уменьшается. Перед смертью 
резко повышается остаточный азот и мочевина крови, что явно 
озависит от недостаточности почек. У кроликов не наблюда- 
ется воздействия на остаточный: азот кровиз. Уровень сахара 
в крови не изменяется. Если кальций крови в течение несколь- 
ких дней сохраняется на уровне 20 мг%, животное погибает. 

Незадолго до-смерти содержание кальция падает. 
На секции “ обнаруживают гипере 


сто. находят отложения 
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ниям было подробно исследовано у Крыс’ 








После впрыскивания собакам активного экстракта паращитовидных 
желез содержание кальция в желудочном соке нарастает лишь незначи- 
тельно". До конечной стадии отравления кальцием желудочная секреция 
на гистамин не изменяется, а затем она угасает. к 

Увеличение содержания кальция приводит к уплотнению эндоте- 
лия сосудов”, и уменьшается поступление жидкости в полость плевры, 
вызванное впрыскиванием средств, возбуждающих эксудацию- 
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аврашитой гормена.2^% 254% 255 25 2х6 0х5 

7 Ен 2 день 3 день ч 024% 
Рис. 46. Растущие крысы одного помета. Влияние повторных впрыскиваний 
гормона Коллила на усвоение кальция нормальными и паратиреоидектоми- 
рованными животными. Продольно зачерченные столбики нормальное 
животное, получавшее гормон Коллипа. Поперечно зачерченные стол-” 
бики—паратиреоидектомированные животные. Белые столбики нормаль 

з ные контрольные животные, (Тренделенбург. и Бюльбринг). . 


По вопросу о причинах повышения уровня кальция в.крови 
еще нет единогласия. Несомненно оно не является следствием 
‘одного только’ усиленного ‘усвоения кальция: у животных 
с удаленными внутренностями подвоз гормона повышает со- 


з АизЕ 1, ©, рог Ыо. Спет., 74, ХУ, 1927; онжеи Мане, 
Ашег. |. Рвуз101., 81; 558, 1927; РагнопС. 1. {Сапапем,, С. г. 5ос. 


ВтоГ., Рагз, 109, 243, 1032. Е 
Убо!ан,, |. о! Рнагиласог., 33, 279, 1928; Агсв. ицеги. Меч., 42, 


576, 1928. 
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е можно . д с Е 
кальция В крови*. В лучшем случа с 















































„ Рейсом? гипотезе облегчения, и 
стись к предложенной Рейсом Гий и пр 
верием отнестись к п. из желудочно-кишечного канала. Грин ‚80 
Вени нетио, ли после впрыскивания гормона Кол- Ч льО 
берг и Ницеску“ не ого повышения уровня кальция в крови я ри 
я м. Сомнительно, чтобы это зави- ВышИ 
собак, отравленны? эсдения печени. Известно, что дача фосфора: и 
село только от поврежден ых сима. 
ает изменения в костной ткани. ить © 
на : но отвечают на вопрос о влиянии | ДР ЦИ 

Отдельные авторы различ «ЛЬ 
одвоза гормона на выделение кальция. Общее и : При © 
П а .\ хе 5 |4 у р | 
кальция как правило несколько повышено (рис. 51). То же 5 орион 
можно сказать о выделении фосфора . . т ление Г 
Изучение изменения баланса кальция под влиянием гормона р на чет 
околощитовидных желез. у взрослых крыс подтверждает по- | начала 
вышение выделения кальция. Как у нормального, так и у па- смотря 
ратиреоидектомированного животного подкожные впрыскива- тей 
ния нарастающих доз гормона Коллипа приводят к резкому те та 
уменьшению задержки кальция (рис. 46). ЦИ ы 
По Аубу и его сотрудникам длительный подвоз активных ВОЗР 
вытяжек приводит и у человека к увеличению отдачи кальция", вел ИЧИ 
Выделение кальция в моч величивается. Дайерз отметил, ДОЛЖиТ 

д у х 
з что после однократного подвоза повышенное выделение каль- | сле п 
и ция продолжалось несколько дней (табл. 26). Ь ЖИВОТН 
. повыше 
Ч Таблица 26 (по Дайеру) | кальци; 
} Группа из 12 крыс т :] Ив 
еси ЗЕ ФИ \ у явилась 
$ | количество | всего каль- ное 

Я | мочи в смз | ция в мг С ОСТЬ М 
ЗЫ и | 

Лен Ног. 
1-й 90 7,6 Б С 
2-й 72 16,9 не ЛЬ 
3-й 58 | 20,2 е набл, 
4-й 61 15,4 ВЫДел Н 
ой 68 | с 46,0% Лом 
у 72 45,0. м 
ий 56 29,9 . РиНвал 

8-й 48 1471 ИЯ, . 

. Е ТОЧ" 

* На пятый й а Чт 
тормона О каждой крысе было введено подкожно 0,5 смз у 


|2, 161, 1928. 
Е т Е Е ехрег. В101. а. Меа., 29, 721, 1932. 
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РЕ 6 РВузюГ., 75, га то, |. 
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При той же пище с постоянным содержанием кальция коли- 
чество кальция в моче обычно, но не всегда было пропорцио- 
нально однократной дозе гормона. 9 

При повторном подкожном введении гормона у крыс также 
повышается выделение кальция с мочой (рис. 47). При мак- 
<имальных дозах выделение кальция может в 50 раз превосхо-- 
дить суточное количество 
кальция до начала опыта. 
При ежедневном подвозе 
гормона наибольшее выде- 
ление гормона достигается 
на четвертый день после 
начала впрыскивания. Не- 
смотря на дальнейшие 
инъекции выделение каль- 
ция через несколько дней 
возвращается к исходной 
величине. Лишь через про- 
должительное время по- 
сле прекращения опыта. 
животное снова реагирует 
повышением = выделения 
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ме а 6 моче $ 
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кальция (рис. 51). 
И в этих опытах вы- 


явилась пропорциональ- ЕР 


ность между размером до- 


зы и количеством выде- 


ленного кальция. 


Большинство авторов 


не наблюдало повышения. 


выделения кальция с ка- 


Дни 


Рис. 47. Взрослые крысы. Влияние не-- 
прерывных впрыскиваний гормона Кол- 
липа на выделение кальция с мочой. В 
период, отмеченный стрелками, каждому 
животному ежедневно’ впрыскивалось 
5, 10и 20 единиц подкожно (Пегслей). 


лом!, но наряду с этим 
Гринвальд и Гросс? отмечают увеличение количества каль- 
ция, а`в опытах Пегслея. выделение кальция в кале крыс 
почти удвоилось (рис. 51). . 

Выделение фосфора с мочой у крыс несколько увеличилось; 
в кале такие изменения не были обнаружены?., Можно нпред- 
положить, что содержание кальция и фосфора в пище влияет 
на выделение этих веществ после подвоза гормона околощито- 
видных желез, но это пока’не подтверждено данными точных 
` опытов. Исследуя обмен у растущих крыс, получавших пищу 
‚с различным содержанием кальция и фосфора, Тренделенбург 
`и Бюльбринг отмечали: при пище, богатой кальцием (0,86% Са, 


‚! Боб: пзоп и сотр., З+емагЕи. Регс1уа1. 
2 Сгеепма! А Т. ч. Сгооз }]., .]- 01 6101. Свет., 68, 325, 1926, 
з ривз!еу. х 





Коллипа вызывает 
х доз гормона | 
Р). подвоз маленьки 

0,25% ), одво 


быстрое уменьш 


емя, а при пище, бедной кальцием (0,032% 
торое время, и. 
Са. 0 16% р те же дозы скорее. вызывали задержку 7 ци 
“организме (рис. 48 : 
в организме (рис. 48). | 
ь ыскивание гормона Коллипа не ИНО, а о напра 
лений СоНержения кальция в молоке кормящих с. . а 
подвоз актив Е 
Из всего вышесказанного видно, что ны И 
тяжек из паращитовидных желез может по б 
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чт 
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Рис. 48. Растущие крысы одного помета. Усвоение кальция при впрыски- 
ваниях нарастающих доз, гормона Коллипа. Абсолютные цифры. По- 
перечно зачерченные столбики—при пище, богатой кальцием. Продольно 
зачерченные столбики—при ‚нормальной пище. Белые столбики—при 
пище, бедной кальцием, Первый поперечно зачерченный столбик слева— 
среднее ежедневное усвоение нормальной контрольной крысы того же 
помета (Е—единица гормона Коллипа) (Тренделенбург и Бюльбринг). 


вышенное выделение кальция. 
парата повышение выделения н 
несмотря на’ применение бол 
условиях например употреблен 
гормона и особенно при даче и 
кальцием, может наступить ум 

Сомнительно, чтобы эти и 
зависели от первичного возде 


При длительном введении пре- 
осит лишь временный характер 
ьших доз. При определенных 
ие сравнительно небольших доз 
х одновременно с диетой, бедной 
еньшение выделения последнего. 
зменения в выведении кальция 


Иствия гормона на органы выде- 
пения, скорее они являются следствием изменения уровня каль- 
ция в крови. 

———“—щща 
тр 
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= а ^ 
. альной пище 
{ альция; при норм 
ение задержки к ; ения наступало лишь 
ох же понижение усво 
(0,46%, Са, 0,35% Р) то 
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Таким образом повышение уровня кальция в крови в основ- 
- ном зависит от мобилизации кальция из тканен. Это иретоно. 
жение подтверждается также следующими данными: 5 

Если предварительно повысить запасы кальция в организ- 
ме путем подвоза кальциевых. солей, а затем. ввести гормон, 
когда количество кальция крови опять достигло нормального 
уровня, новый подъем уровня кальция достигает гораздо более 
высоких цифр, чем в опытах без предварительного подвоза 
кальциевых солейт. Впрыскивание гормона вызывает ‘гораздо 
больший. подъем уровня кальция крови у крыс, кормленных 
пищей, богатой кальцием, чем у контрольных животных*; с дру- 
гой стороны, у животных, кормленных пищей, бедной кальци- 
ем, и получивших гормон, уровень кальция крови был ниже, 
чем у крыс, находившихся на той же диете, но не получавших 
гормоназ. По Боданскому и Яффе* подвоз небольших количеств 
гормона собаке, получавшей диету, бедную кальцием, вызывал 
столь резкое падение уровня кальция крови, что наступала 
тетания, которая немедленно устранялась подвозом солей 
кальцияб. Даже у взрослых кроликов можно при’ соответ- 
ственном подвозе солей кальция добиться резкого повышения 
уровня кальция в крови, хотя обычно введение гормона пара- 
щитовидных желез почти на него не влияет5. Действие актив- 
ных экстрактов на содержание кальция в мягких тканях еще 
мало изучено. При длительных опытах не было обнаружено. ка- 
ких-либо изменений в мозгу и почках морских свинок и кро- 
ликовв. Общее содержание фосфора в мозгу’ также не. изменя- 
ется в определенном направлении”. В скелетных мышцах со- 
бак содержание кальция обычно повышается?. Это повышение _ 
идет не всегда параллельно с повышением уровня кальция кро- 
ви. Бюльбринг не отмечает повышения содержания кальция в 
мышцах крыс под влиянием подвоза гормона и диеты, бедной 
кальцием. Однако при пище, богатой кальцием, и он частично 
видел повышение. Е 

Эти данные говорят за то, что мобилизованный кальций, 
повышающий уровень кальция крови и увеличивающий выде- 
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‹одит ИЗ МЯГКИХ тканей". Есть основае | 
ленив, Ве Роб ная часть ЭТОГО ‘Кальция ибо 
полагать, что значите- ые об изменениях костей под в 
из костей”. Однако ЕЕ противоречивы. г. 
подвоза гормона вес не обнаружили при рентгеновском иссл 
аль А ия костей кальцием. По Бауеру и ев 
довании явного обеднен и крыс тень костей на рентгенограмме — 
сотрудникам® у а офу4 подвоз гормона усиливает отло- : 
даже упонняетСя, 90 а ты собак. Далее ‘у тетани_ 
р о 2 крыс уменьшается ‘наклонность к 
ческих а -— 7 р Бурнс® ‘нащел, этозирй я 
ие и фосфора не изменилось после двух- 
а ть О экстракта паращитовидных желез. С другой 
а = Вальтнеру* у крыс, кормленных пищей, бедной 
и длительный подвоз’ гормона вызывает остеопороз. 
Ауб и его сотрудники? отметили у кроликов (но не м кошек) 
утончение костных. трабекул после подвоза гормона Коллипа. 
Подобные изменения наблюдались и в губчатом веществе ко- 
‹ стей человека. По Фину и Брауну? ‘подвоз’ гормона задержи- 
вает обызвествление регенерирующей’ кости. 

Имеется ряд данных для объяснения” разноречивости полу- 
ченных результатов. 

'’Различные виды животных не одинаково легко изменяют 
содержание кальция в крови и костях под влиянием подвоза 
вытяжек из околощитовидных желези, 

Растущие животные чувствительнее старых", однако и у мо- 
лодых животных уверенный результат получается лишь при 
соответствующем методе подвоза и правильной дозировке. 
Так например однократное впрыскивание 240 единиц гормона 
Коллипа молодому кролику’ приводит к повышению уровня 
кальция крови и к гистологически точно определимой потере 
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кальция костей, между тем повторный подвоз небольших доз 
не вызывает никаких измененийт. 

Количества гормона, которые вначале вызывали обеднение 
костей кальцием, при повторном введении теряют это действие, 
и наблюдается даже восстановление предыдущих потерь изве- 
сти?. Для этих изменений содержания кальция в костях под 
влиянием подвоза гормона явно имеет значение количество 
кальция и фосфора в пище. Так например Бюльбрингу удалось 
добиться ясного обеднения кальцием лишь нормально вскармли- 
ваемых. животных; с другой стороны, уменьшение количества = _ 
кальция в костях, появившееся вследствие пищи, бедной иии = _ 
‚ богатой кальцием, под влиянием подвоза гормона вовсе не уси 

ливается или усиливается весьма незначительно. ие 

Гистологические исследования костных изменений, возник- 
ших под влиянием подвоза активных экстрактов, дают новые 
основания для суждения о результатах изучения воздействия 
гормона на содержание кальция в костях, кажущиеся на пео- ть 
вый взгляд противоречивыми. ть 

’ Лишь отдельные также противоречивые исследования дают 2 
представление об изменении содержания фосфора в костях. 
Повидимому при длительном подвозе растущим крысам гор- 

мона околощитовидных желез» количество фосфора непрерыв- а 
но уменьшается. Содержание калия в крови не изменяется“. _ 

У собакз, но не кроликовв наблюдается временное повыше- у 
ние уровня магния. В опытах Гринберга и Мекея максималь- 
ный уровень магния в крови был достигнут через 2—6 часов 


после впрыскивания гормона, а максимум кальция—через ры 
15—20 часов. 


Щелочной ‘резерв крови не изменяется”. ` 





После подвоза активных экстрактов у нормальных и паратиреоидек- 

°  Томированных собак наряду с повышением уровня кальция в крови повы- 

_ шается и содержание кремневой’ кислоты: которое наблюдается и при 
увеличении содержания кальция вследствие других причинё. ) 





3. Гистологические изменения костей под влиянием гормона 
паращитовидных желез. Парентеральный подвоз гормона может 
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вызвать как повышение образование» остеобластов, так 
ление’ деятельности остеокластов". в - 
Небольшие дозы повидимому активиру ОН 
остеобластов?. После однократного подкожно р Ко. 
больших доз (10 единиц гормонального препарата - ‹0. 
2-недельной крысе) по Сели после первоначальной пролиф 
ции остеобластов резко ‘увеличивается деятельность . 01 
кластов-в губчатом веществе метафизов и на внутренней по 
ности трубчатых костей, которая уже через 20 часов после впрыь 
скивания приводит к почти полному исчезновению трабек; л 
Спустя сутки имелось лишь небольшое количество остеокласт. в, 
, а вновь образованные трабекулы были окружены густыми сло 2 
ми остеобластов. При повторных впрыскиваниях больш - 
(в течение 17 дней ежедневно по 20 единиц крысам весом в | 
вначале особенно усиливалась деятельность остеокластов 
смотря на продолжающийся подвоз гормонов через” неко ро 
время остеокластические костные клетки исчезали и у 
валось количество костеобразующих элементов: вместо на 
_  стающей потери извести наступало ее отложение. _ 
\ ‚  Выщеописанное уменьшение повышенного уровня каль 
‘крови и понижение усиленного выделения его’ почками, ко 
рое наблюдается у крыс несмотря на продолжающийс: 
гормона, может быть объяснено этим постепенным превали 
ванием остеобластических элементов над остеокластическими® 
Пища, богатая кальцием, вызывает увеличение числа остео- 
кластов и повидимому усиливает. разрушение кости и мобили- 
зацию кальция в начале подвоза гормона. Пища, бедная 
о Цием, способствует образованию кости. Гормон околощитовид- 
ных желез оказывает серьезное воздействие на костео разу. 

_ Щую ткань. Он влияет как на костеобразующие, так и на косте: 
ИЕ клеточные элементы“. а с 
ы ле пе тельный фиброзный остит.  Активирующее 

образующей ткани зла идных желез на ‚элементы косте- 5 
т моли роявляется в опытах, при которых _ 
| ным длительное время подвозят нарастающие 


дозы Г ормона. Т акие опыты впервые п В ф В 
7 вые - г 
р ста ил Я фе и г о 














































































_перестрой изиолог 
я м начиная от физиологической активизации з 
и Зет теобластов и остеокластов до той степени спу- — 
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танного и недостаточного разрушения и построения, которая 
характерна для клинической картины фиброзного остита 
(озбеоЧузгорма НОгоза\). о к 

Так например Боданскому и Яффе? удалось в течение 3 ме- 
сяцев получить у 6—9-недельных собак картину фиброзного 
остита, впрыскивая им в начале опыта ежедневно 2 единицы 
Коллина на 1 кг и постепенно доводя дозу до 6 единиц. Меньшее. 


">. 





Рис. 49. Растущая крысз. Бедро. Гематоксилин-=эозин. Увеличение 180. 
_ Фиброзный остит всиедствие дачи 129 единиц гормона Коллипа в течение- 
‚ дней при нормальной пище. М-жировой костный мозг; Р—фиброзная 
ткань; Ю—остеокластические гигантские клетки (Бюльбринг). 






: , 
_ количество не давало результатов. Если начинать опыт дозой 

- В 4 единицы на 1 кг, наступают тяжелые явления отравления 
вследствие повышения уровня кальция крови. В течение 36 дней 
Бюльбринг получал полный фиброзный остит у молодых крыс, 
впрыскивая им нарастающими дозами всего 129 единиц (рис. 49). 
Поскольку заболевание протекало очень тяжело, подвоз каль- 


‚ +] аЁТе н: 1. и сотр., Ргос. $ос. ехрег. В1ю1. а. Меч., 28, 174, 1930; 
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В101. а. Меа., 28, 193, 1931; Агсй. о? РафН., 12, 715, 1931; .]. оЁехрег. Мед 
53, 591, 1934; 55, 139, 695, 1932; ло Нпзоп ]. 1.., М.О. Твез!$ Оп. сы 
со, 1930; До нп зоп .]. №. а. \ И 4егВ. М., Атег. {]. тед. $с1., 182. 800, ^ 
1931; ]ойизоп .]. Г., там же, 183, 761, 769, 1932; К и! зпрацзег 
Е., 741. Ра&й., 53, 305, 1932; Мапа 1 и. Черегн бг. ` 
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з тизирующее действие магни. 


ьв 
ция влиял лишь в На т 
риментального фиброзного ости 


Характерные для фиброзного остита явления разыгрываются. 
харак ". 


: астях кости, в которых преимущественно сосредоточены 

т пе: льбринг, как Ауб и его сотрудники, при 
Ы а. . 

р канав или в начале заболевания о 
серьезные изменения выше дистальной эпи и и 
бедреной кости". При тяжелом заболевании они р т Е ра- 
нялись на всю кость. По Яффе и его сотрудникам у рских 
свинок, собак и крыс особенно поражаются В: — 
трубчатых костей, кости черепа, нижняя челюсть и ре ра на 
границе хряща и кости. Вследствие изменений в костях у моло- 


дых животных наблюдается искривление конечностей. Через ` 


некоторое время обнаруживается мышечная слабость, которая 
повидимому должна рассматриваться как атрофия от бездея- 
тельности вследствие нарушения построения кости. 

У старших животных гораздо труднее вызвать явления 
фиброзного остита и они выражены гораздо слабее, чем у моло- 
дых. Это повидимому можно объяснить тем, что нерастущая 
или мало растущая костная ткань’ почти не подвергается воз- 
действию. Этим же обстоятельством можно объяснить тот факт, 
что уже существующий фиброзный остит крыс и морских сви- 
нок может спонтанно излечиться с нарастающим возрастом?. 
Лечение облученным эргостерином? усиливает явления фиброз- 
ного остита повидимому вследствие того, что происходит моби- 
лизация кальция из больной кости“. . 

5. Прочие воздействия экстрактов паращитовидных желез 
полностью еще не изучены. Подвоз бикарбонатов ослабляет 
активность. подвезенного гормона повидимому вследствие дей- 
ствия кальция, уменьшающего ионизациюз. 


Вследствие повышения уровня кальция крови у 


а ‘меньшается нарко- 
А евых солей на собак. 


Свертываемость крови ^ 


Содержание холесте 
рина крови и органов (за исключением 
надпочечников) изменяется. У р . 


ровень сахара” не’ изменяется 


С ИА 
`ВаЬ 1п см. также В 1 
ре ОЕ ехрег. Мед. 40; 145, 920, ОА И Брата а 


а{Теи сотр. 


-› Ргос. $0с. ехрег. В1о1. а Меч., 29, 2 931; 
1 тт тег.) ед. 3с1., 183,776, 1032: 29, 202, 1931; 
К а та А о Си: тоже А Бело 

м. также Зе1уе Н к - : 


ее бое. 16, 547, 1080. т 9 юа ю т, 


мана р ас уа т, Со ЕВ, 


Т Вошзопа Со! Ёр. 
‚а. АцзЕ!и №. С Е о 


., Атег. ]. Рвуз1о1., 79, 708, 


о : ‚ тед. \Узснг., 2042, 1031. 
°п С. г. исотр., С. &. $05’ В191., Рагв, 104, 437’ 1930 


начальных, а не в поздних стадиях экспе_ к 















в определенном направлении". Гипергликемия, появляющаяся 
У кроликов под влиянием сульфата магния, ослабляется или 
прекращается подкожным введением гормона Коллипа?. Е 
Ресинтез креатинфосфата? в мышцах кошки, нарушающий- 
ся при удалении околощитовидных желез, вновь приходит 
к норме после подвоза гормона; повышенное содержание 
ортофосфата понижается до нормального уровня. 
Выделение азота заметно не изменяется“. Количество мочи 
увеличивается”. Увеличивается также количество кислот в мо- 
че‘. Тормозящее действие вливания креатинина на выделение 


фосфатов почками кошки усиливается впрыскиваниями гор- 
мона Коллипа”. 


Активность фосфатазы® костей несколько уменьшается. | 


Пед влиянием небольших количеств препарата околощитовидных 


желез усиливается рост крысиных раков?. На рост сарком гормон' не 
влияел10. 


До сих пор еще не выяснено, может ли экстракт из около- 
щитовидных желез, приготовленный по Коллипу, устранить 
задержку роста паратиреопривных. крыс. 


Парентеральное введение вытяжек из паращитовидных желез повы- 

шает уровень кальция крови как у здоровых, так иу людей, больных те- 
‚танией после струмектомии . Явления. тетании исчезают. Уровень. фосфа- 
тов в крови понижается. Резервная щелочн сть не изменяется. Содержа- 
_ ние хлоридов в крови грудных детей остается постоянным; у взрослых _ 
повидимому несколько увеличивается содержание хлоридов в плазме _ 

и эритроцитах:?. и. Е и 
- Подвоз Экстракта Коллипа людям, отравленным свинцом, увеличи- 
- вал выделение последнего с мочой; повидимому гормон усиливает мобили- 

















1 Рагвоп и сотр., Зее1} &5., 25сПг. ехрег. Ме4., 78, 796, 1931; 
51егВ. и. Дету, Р. 75сйг. ехрег. Меа., 86, 144, 1932 
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Те С. С. и сотр., {] 91 РВуз11., 75, 366, 1932; 
еемма! 4 нц. Сгозф. 


бота Н., АгсН. тё. Меа., 42, 576, 1928; Вго\п М. и. ие те 

ый Пу5101., 75, 366, 1932; см. против—О уегеЕ. }]., там же, 75,13, 

5 ог М. В., Атег. РВуз1ю1., 76, 221, 1926. 

к Те и сотр. 1 

Е х С 

ве ]. Н., В!1оспет. 25сНг., 223, 222, 1930; см. 

Н.О., Рнуз1о!; Вех., 12, 384, 1032. и У 
$? боегпегА. и. Знай Его! В. В.Р. 

Ра! КТ. $., по Снет. РЫ., Ш, 3507, 1931. 
“ боегпег и. ЗнВа 1 го Е, 

ВТ ФегА. М. и. ЗсперзМ,, Кип, \узенг., 1404. 1920. 6 
ра! К. и. Ме13$ $1., 7зсНг. ехрег. Меч., 60, 133, 1928; Сап фа ыы у 
и сэтр., Агсв. шт. Меа., 38, 502, 1926; Вгеншет. и. Субг УР й 
т. Кенеш. 118, 143, 1927; Сз бра! К. Епаоснто.. Г 25) 1928 В? 
тели 1 С. КИЙ, Мои. 2310, 2428, 1020: Сое1воЕ 02 Ве. 
С. 46, С. г. ос. В1оГ., Рав, 109, 497, 1932; Таивовн а 
У/свг., 626, 1933. 

12 Вгейше е Субгоу, Рагноп С. и 
$ос. В1о!., Рагв, 107, 835, 1982 Аарон 
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ожившегося В костях?. Таким же путем пытались воз 
отложи 6 

е радием*. 

отравление рад! 

а теоретическом предположении, что гуани- 


‚ческие явлёния побле выпадения функции 


зацию свинца, 
действовать на 


Основываясь н 
дин вызывает тетан! 


ых телец Е ы $ 
НН ом. По Коллипу? и Герксгеймеру  гуани- 


отравление гуанидином. с 
Ее отравление не ослабляется. Указание” на то, что доба 


вление активного экстракта околощитовидных железк гуанидину 
т УНго ослабляет ядовитость последнего, нуждается в проверке. 


1х. РЕГУЛЯЦИЯ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ околэщито- . 


видных ЖЕЛЕЗ 


В деталях еще неизвестно, какие факторы таким образом 
регулируют размер внутренней секреции паращитовидных 
желез, что у здоровых млекопитающих кальций крови сохра- 
няется почти точно на уровне 10 мг%. Несомненно при паде- 
нии количества гормона в организме наступает компенсаторная 
гипертрофия или гиперфункция желез, которая, как было упо- 
мянуто выше, часто наблюдается при частичной паратиреоидек- 
томии (рис. 38). Вследствие повышенной продукции гормона 
компенсаторно гипертрофированной ткани паращитовидных 
желез при нелетальном течении паратиреоидектомии уровень 
кальция крови у крыс вновь поднимаетсяв. 

Необходимо еще точнее изучить, влияет ли длительный под- 
воз гормональных экстрактов на гистологическую структуру 
эпителиальных телец. Положительный ответ на этот вопрос 
указывал. бы на ограничение внутрисекреторной функции. 
Даже впрыскивание небольших количеств гормона повидимому 
снижает число митозов в паренхиме эпителиальных телец”. 
Должно быть околощитовидные железы приводятся подвозом 
гормона в состояние покоя, подобно тому как это наблюдается 
в отношении щитовидной железы при подвозе гормона щито- 
видной железы. г 


У собак и кошек с удаленными симпатическими нервами уровень 
кальция крови нормален и у них не проявляется никаких симптомов, 


1 Нипуег О. а. АцЬ ). С., Она МеЧ., 20, 123, 1926/27 ; 
вм. также Та у1ог Н. В.а. Мегас. в., В. о: ехрег. Ра\®.., 13 1. 
1932; Каун. О., Рвузю!. Веу., 12,384, 1032. : 

: 5 11ппЕ. В, а. Зе! а11т5. М., Вии. Норк!з Нозр., 45, 269, 1929. 

н Е 11 Тр}. В. а. СТагКЕ. Р., ]. оЁ Ыо1. Снем., 64, 485, 1925. 

5 Некх петтег О., Кип. \МУзсвг.; 2268, 1927. 
. Ге ззтапп Н., 75сйг. ехрег. Меа., 56, 817, 1927. 
а с з+е4 У. $., Атег. ]. те. $с1., 134, 1, 1907; Ререге 
мно габз фев у: Ву Рвуз101.`Бем., 7, 499, 1927; Тап Бегв 
т а Ме4. и. Сиш., 27, 515, 1914; Туезеау У. В. 
м е г С. В., Амег. }. Рнуз1о!., 88, 754, 1929; ВЫ 1 Ьг:пёи 
р т | К! п. А. и сотр., Агсв. оЁ Рафв., 14, 646, 1932. * 
БОЙ — аз .]., Атег. ]. Рвуз1о1., 93, 111, 1930; Васа 2. М. а. 
ве там же, 95, 614, 1930; см. также Рагноп С. 1. 
-› С. г. бос. В1оГ., Рам, 109, 341, 1932. 





было исследовано влияние гормона на 5 














указывающих на недостаточную функцию околощитовидных желез. 
Указание на то, что вследствие раздражения шейного симпатического 
нерва" увеличивается выдиление гормона, нуждается в’ проверке. 

Имеется указание на то, что после дезиннервации, бифуркации сон- 
ных артерий и отрезка аорты околощитовидные железы гипертрофируют- 
ся*. Перерезка блуждающего нерва не влияет на гистологию эпителиаль- 
ных телецз. ы 


Одним из факторов, регулирующих функцию паращитовид- 
ных желез, должно быть является размер подвоза кальция. 
Подобне тому как подвоз солей иода влияет на структуру щито- 
видной железы, недостаток кальция вызывает изменение в ги- 
стологии околощитовидных желез. По Люс“ у крыс, получав- 
ших долгое время пищу, бедную кальцием, наблюдается очень 
резкаяугипертрофия околощитовидных желез (рис. 50). Недо- 
статочный подвоз извести способствует появлению такой гипер- 
трофии и у курб. Недостатком кальция можно повидимому 
объяснить гипертрофию околощитовидных желез у птиц, кото- 
рым подвозились минеральные кислоты. Исключительно боль- 
шое увеличение околощитовидных желез наблюдалось у собак, 
у которых желчь удалялась из организма через фистулу“. 
У таких животных наступает резкое изменение построения 
костей, которое Дитрих определяет как порозное размягчение. 
По Леви гистологические изменения соответствуют фиброзно- 
му оститу. Так как выведение желчи наружу-связано для орга- 
низма с значительными потерями кальция, повидимому обра- 
зуется вышеназванная гиперплазия эпителиальных телец. 

Еще недостаточно исследовано, как. влияет увеличенный 
подвоз кальция на структуру и ‘функцию околощитовидных 
желез. Ежедневный подвоз хлористого кальция крысам и мор- 
ским свинкам8 в течение 5—35 дней не повлиял на гистологи- 
ческую структуру’ желез. - ь 

Между приемом пищи и гистологической структурой око- 
лощитовидных желез, а значит и с их функцией существует 
тесная связь. Лишение пищи вызывает дегенеративные атро- 


а Зрегапзката - З&ерапомаЕ., 75сйг. ехрег. Меа., 79, 523, 
1931. : з 
2 Соогмаён 151 №. еЕ Неумаиз С., С. г. $0с. В1ю1., Раг, 
106, 474, 1931. : ‹ 
з Рагноп и. Вг!езе. ' 19 ‹ 
ларисев. М., .]. оЁ Рай@., 25, 366, 1923; 26, 200, 1923; Азс во {1 1.. 
ТЫ: Рафв., 33, 19, 1929/23; НаискН. М. и сотр. Атег. ]. Рвуз101., 
103, 480, 1933. Е . 
*5 Маг:пер., Ргос. 50с. ехрег. В101. а. МеЧ., 11, 117, 1914; З+$ееп- 
Боск Н. и сотр. .]. 01 6101. СНет., 58, 59, 1923; Нивпез Т. $. и ры 
Роийгу $С1., 151, 1925; О Бег! Ёп & СН. её би бгЕп М. С. г. Зос. В101 е 
Риг!з, 108, 1134, 1931. -, 
в’'Маг!птер., Зрес1а! Сузёо!обу, Т, 575, Мем Уогк, 1928. 
2 р1ефегу св Н., Вейг. КИп., 134, 530, 1925 (лит.); $6 пбаце ) 
Ргеззе та, 516, 1928; Г оемУС., там же, 1627; 1931 (лит.). 5 
8 Рагнопц. Вг!езе._ . 
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ащитовидной железы. Увеличение 
ная кальцием. $—щитовидная же- 
— Сжатие фоликулов увеличенной 
те паращитовидной. железой (Люс). 

ические 1 змен: НИЯ ‚Желез!. Возможно, что’ понижение уров- 
ня кальция лодающем, организме зависит от гипофункции 















бедной кальцием 
резы из щитови 
диаметра пар 
о ь ща; И—пища, бед 
—околощитовидная железа;— 


., Рка, 48, 67, 1907; ]аск- 
916; Спеумо1 ]. её О и1т - 
‚Рам, 14, 1048, 1932. р 
- В., {]. ор ехрег. Меа., 45, ‘139, 1927. 





Гистологическая структура околощитовидных желез, а также размер 
их заметно не изменяются после костных переломов (кролик!). 


Подобно тому как при рахите человека хотя-и не всегда, 
: но часто наблюдается гиперплазия эпителиальных телец?, 
и при спонтанном рахите крысз или при экспериментальном 
рахите цыплят“ и крыс? от недостатка витамина О часто на- 
блюдается резкая гиперплазия паращитовидных желез. Ги- 
перплазия провоцируется также недостатком света, так как 
он вызывает уменьшение витамина О. Г иперпластические эпи- 
телиальные тельца часто выделяют при рахитё недостаточное 
количестве, гормона: как известно, частота’ рахита и его сезон- 
ные колебания параллельны частоте и сезонным колебаниям 
тетании грудных детейв. Готовность к тетании имеется и при. 
экспериментальном рахите животных. Подвоз фосфатов и го- 
лодание могут выявить тетанию7. р 
Гиперплазия паращитовидных желез, возникшая вслед- 
ствие недостатка света или витамина О, может быть устранена 
либо подвозом витамина в виде рыбьего жира, либо образова- 
ы нием витамина в организме под влиянием ультрафиолетового. 
облучения. С этим фактом трудно согласовать указание на 
то, что ультрафиолетовое облучение нормального кролика. 
вызывает гиперплазию внешних эпителиальных телец®. По- 
скольку облучение смягчает. последствия паратиреоидектомии?, 
предполагают, что витамин Р способствует выделению гормона. 
из эпителиальных телец. ; о: 
По Гессу и Люисун подвоз витамина Р повышает уровень. 
кальция крови лишь окольным путем, усиливая секрецию па- 
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Рис. 51/ Вз ы. С] ; 
БИ сл 1] 
ее пе т Сравнение влияния продолжающегося подвоза 
. ученного эргостерина на выделение кальция 
(Пегслей). БИ. 


_ Влияни . 
а ие оевного эргостерина на кальциевый обмен 
иянием гормона околощитовидных желез”; 


ре | ; р 
а о р. у ВГЕЗЕА., АгсН. Р, ехрег. Раёв., 146, 361, 1929; 
Е ы а гос. $0с. ехрег. В101. а. Ме4., 28, 527 1931; звег 
222, 1031, 1932; $ рг т. Ат а а 
О ое о, К в 
ооо о Рвуз!01., 76, 315, 1932; см. также $ р Тез 
тЫ Е. Е Н., { 0Ё Ыо.. Снега., 96; 229, 1932; Твот- 

у 11... В., РБуз101. Веу., 12, 300, 1932. 


слез. Однако это предположение неправильно". Е. 
тва эргостерина повышают уровень кальци - 
ых животных И после паратиреоидектомии. з 
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ия крысы, которые под влиянием подвоза экстракта околощито- 
мии. видных желез больше не увеличивают выделения кальция, 
немедленно реагируют на облученный эргостерин и усиливают 
выделение кальция с мочой, не приобретая «иммунитетаз. 
В противоположность действию гормона при этом повышается 
выделение кальция с калом. У молодых собак, получавших 
пищу, бедную витамином Р, а затем облученный эргостерин, 
впрыскивания гормона_эпителиальных телец в период дачи 
эргостерина вызывает более резкий подъем уровня кальция 
в крови, чем у животных, не получавших эргостерина*. Гисто- 
логические изменения костей тоже различны. Никогда не на- 
блюдается активации образования остеокластов и остеобластов, 
характерной; для подвоза гормона околощитовидных желез?, 
Таким образом связь между недостатком витамина В и эпи- 
телиальными тельцами еще недостаточно выяснена. Повиди-_ 
мому Гиперплазия околощитовидных желез, возникающая 
вследствие недостатка противорахитического витамина, свя- 
зана с гипофункцией; повышение подвоза или образование ви- 
тамина Р устраняет гиперплазию и приводит функцию желез 
к норме. ! $ 

Анатомические изменения в околощитовидных железах были обна- 
ружены при хроническом свинцовом ‘отравлении и при хроническом 
и остром отравлении ‚фтористым натрием*“.. Они возникают одновременно 
< расстройством структуры. „костей озволяю тредположить, что эти 
яды могут влиять на выделение тормона. эк лощит ви, ных ее вы 

о. й $ 

— Х. ВЗАИМНАЯ СВЯЗЬ МЕЖДУ околощитовидными 
: ^ ЖЕЛЕЗАМИ И ДРУГИМИ ВНУКОВО == 
ОРГАНАМИ а 


; `а) Половые железы 
аи 






















в яичниках или трубах голубя? и ку- 
ся уровень кальция в* крови (например 
-в среднем. ‘у: 20 кур до 23,5 мг% в среднему 14 кур). 
_ Одновре вели‘ эпителиальных телец и их 
р _ гистологическая структура _ еняется. Можно предположить, 
и. изменения являются выражением ‘повышенного ВЫДЕ-_ 
в и. ‘гормона. околощитовидными железами. т 
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19 ВАЩЕ о: Гормоны, т. и к 289 С ы 
о хе 








ано в Г томе, беременность способствует _ Е 
р ин и животных. Очень часто 





Как уже было сказ 





















































= 0” 
` ани ‚ женщ Рим 
возникновению нии ния, возникшая у. самок вслед- м я 
о ее околощитовидных желез, проявлялась во 8 и 
ствие Е: Беременные суки после паратиреоидек- | Ми 
время береме . б ные. а: № того, 
‹ чем. неберемен а т 
ее умир а м проявиться у латентне _ обр 
о время к ь У: У 
т ет провоцировать при- - 
тетанических сук*; лактация также может пр р - к ни 
ый. й ло ПИР 
т ие гонадотропного гормона переднеи доли ги- : ДНЫ 
Впрыскиван Й обм |тОВИ 
пофиза и гормона яичников не влияет на кальциевы ен Ш ни`9Й 
з нормальных самок. Суки с латентной тетанией $, возникшей м от 
вследствие недостаточности околощитовидных желез после = в 580 и 
тирео- и паратиреоидектомии, заболевали тетанией, ив крови | зы [ 
их снижался уровень кальция после впрыскивания и оДОСтИ, 
ного. гормона мочи беременных. Ухудшение тетании происхо- й МЫ 
э дит. одновременно, с наступлением течки. После прекращения ее Влияние 
о: ‚подвоза. гормона тетанические явления исчезли лишь у части о дана ра 
Ри животных. Уровень ‘кальция крови частично оставался НИЗКИМ Щи 
г Подвоз’ гонадотропного гормона не ухудшает латентной тета- СКОЛЬКО 3 
нии у собак-самцов и сук с удаленными яичниками. ай роста ЖВОТ 
|. ‚ Опасность тетании, которая. особенно велика у животных 
с недостаточной, функцией околощитовидных желез, во. время 
течки, беременности и лактации может быть устранена непрерыв- : 
ной дачей облученного эргостерина. Для того чтобы предупре- у парату 
дить проявление тетании, необходимо во время беременности — ПОгиЧеские | 
‚ и лактации. подвозить большее количество эргостерина, чем _ ОАнако Нель 
1 до и после этих периодов”. а. ПрИвных ко 
_ > Из констатации факта повышенной готовности к тетании | у т р 
: латентно тетанических животных во время беременности видно, МАетея оф 
| ЧТо ткань околощитовидных желез зародыша не в состоянии 710 
(1 Литьтом ,стр.50, сноска 4, На1з4еа №. $., Вий. ]овпз Норк1аз Нозр. — | 
> Вер., Ё 313, 1896; Маззате С., Агсв. На|. 4е В1оГ., Руза, 30, 49, 1897; . 
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(КИ. Меа., 85, 49,1906; Мазза & 11а А. С., там же, 48, 109, 1907; 50, р ен 
› 361, 1909; 2. Рав., 24, 577, 1913; Епаосппот., 5,309, 1921; Аатег!.. 6 али Ц 
у. Тва! ег Н,, 75сВг. беригЁзсн., 62, 194, 1908; Ргаззуеа 1. В. Аерл, а 
— Вор: дет. РВУЧОВ, 69, 477, 1924; Снапатегз. В. Ана. Вес: ЧН 
53,105, 1932. и пр.. У : 1 
ии: Сало А. -}.› Ргос. $0. ехрег. В1ю1. а. Меа., 10, 183, 1913; \ е- 13. Но 
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ое. -отес., 3, 608, 1931. * , о Са 
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р р ВИ Сотр., Вгавзфеч 1. В., Рнуз1о1. Ве. 7, 499, й м 
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1 ‚ Воснелик. }./27, 410, 1933; Маентеи Е. С. г. | бл 
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ь, возместить недостаток гормона в материнском организме. Были 
м проведены опыты впрыскивания 1009 единиц тормона Коллипа 
де в зародышт, однако это не повело к повышению уровня кальция 

а в крови матери'; из этого можно сделать заключение, что. не- 
“еть, действенность ткани эпителиальных телец зародыша повидимо- 
› При. - Му зависит не от того, что их функция недостаточно велика, 

а от того, что гормон не проходит через ‘плаценту. 

И и. Удаление половых желез у собаки не изменяет. содержания» о 
об, х кальция в крови". 1 
ие Влияние кастрации на явления недостаточности около- 

и. Щитовидных желез еще недостаточно изучено. _Нроявления 
после. ы тетании. `ЭТИМ- не задерживаются?. Понижение уровня кальция 
Крови в сыворотке ` после тирео- и паратиреоидектомии может быть ` 
троп- вызвано и после кастрации: У петухов, кастрированных в-мо- 
ИБ лодости, околощитовидные железы несколько гипертрофируют- 
цня 595. 
Чаи Влияние хронической недостаточности околощитовидных м 
КИМ. желез на развитие половых желез молодых животных также о 
тет = ‘еще мало изучено. По Гамметту* развитие половых желез Е. 


несколько. ‘задерживается, . о более — ря 









логические изменения, - особенн едней 
Однако нельзя решить, зависит ли: держ 

привных крыс от гипофункции передней ‘дол 
У гипофизектомированных головастиков 








8, 177, 1920. 
д ре о в 






















ктомии; значительное умень 

- и паратиребиде умен 

количества кальция крови снижает выделение адренал 
? 


после раздражения п: вр!апснисие. а 
Е на Коллипа несколько повышает содержание холесте- 
оо г собаки". При фиброзном остите у человека, соп 
РИА пир ОНуХолЕЮ паращитовидных желез, наблюдается гиперплазия ыы 
надпочечников®, . С. 

По Гулекё? удаление надпочечников устраняет острые. 
явления тетании. Однако это удавалось только при условии, 
если вместе с эпителиальными тельцами полностью удалялась 
щитовидная железа. При этом животные погибали максимум — 
через 3 дня после удаления надпочечника, однако ‘без появле-_ 
ния судорог. Перевязка вен надпочечников ослабляла судороги, 
но полностью их не выключала, у Е = 

При полном иссечении надпочечников у нормальных кошек 
и собак у части животных наблюдалось повышение содержания = 
кальция в крови“, 


после тирео 


г) Щитовидная железа см. ‘стр. 216.. 
д) Инсулярные клетки см. стр. 434. 


м. й у 


ст Ме гпе о 
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ВИ И АЕ. а. Снйг., 94, 495, 1911 
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ГЛАВА ТРЕТЬЯ 
ИНСУЛЯРНЫЕ КЛЕТКИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
- ЖЕЛЕЗЫ 


|. ИСТОРИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 0Б ИССЛЕДОВАНИИ ЗНА- 
ЧЕНИЯ ИНСУЛЯРНЫХ КЛЕТОК 


Первые исследования влияния удаления поджелудочной 
железы у животных были проведены в то время, когда еще 
не предполагали наличия связи между функцией поджелудоч- 
ной железы и сахарной болезнью. Уже во второй половине 
ХУ П столетия Бруннер*, а позже Галлер? удаляли части под- 
желудочной железы у собак. Клебс и Мунк? (1864) повидимому 
являются первыми. учеными, предпринявшими удаление под- 
желудочной железы и перевязку ее протоков в. целях выяснения 
‚связи между железой и сахарной болезнью. Правда, они полу- 
чили отрицательные результаты, хотя уже в 1851 г. Бушарда“ ^ 
указал на наличие таких связей. Как и многие клиницисты 
до него, он установил, что в отдельных случаях одновременно 
е сахарной болезнью встречаются заболевания поджелудочной 
железы. Однако лишь в 1877 г. после дополнительных указаний 
Лансероб и Лагесса нё эту связь было обращено всеобщее вни- 
мание- а . 

Дальнейшие опыты. удаления ‘поджелудочной железыв или 
выключения ее ткани путем закупорки ‘или перевязки. протоков 
железы”, проведенные например Бушарда и Клод Бернаром, 
не дали ясных результатов и имеют лишь небольшое. истори- 
ческое значение. ; ва 

В 1889 г. был впервые получен экспериментальный панкреа- 
тический диабет. Почти одновременно де Доминичис®, а также 


{ 
1 Вгиппег С. по уоп Мег! ие }]. и. М1 и КомзкГО., Агсв. 
1. ехрег. Раёв., 26, 371, 1890. Г ы ь - 
2 На!Тег по Воиспваг@а + А,, Ве Та 2укозиче, Райз, 1883. 


з К|еБз и. Мипк тоу. Мег! п и; Мп Ком $К 1. 

< ВоисНнаг@а +, см. выше. ; 

5 ГапсегеаихЕ., Вий. Аса4. М6а., Раг1, п, зег. 6, 1215, 1877; 
10, 588, 1888. се. 

в См. уу. Мег! пи. Мп Ко\мзкК1. . 

7 См. у НедопЕ,., Агсв. 1бегпа%. Мва. ехрёг., 3, 341, 1891; Воц- 
епагаа {. и Е ь ы з й 

ре Рош! п:с1$ М., б10гп. Имегпаф. $21. Мед., 1, 801, 1889. 
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удаление поджелудоч. т 


о 
яз сообщили, чт ] 

ский? 60 : о время к 
еринг и Минков вызывает гликозурию. В то ВР ак пе 
ной железы собак ой наблюдения и полагал, что 
следствием удаления под. 


вый неправилр ] :- 
диабет не является 00 Минковский ясно представляли 


& Меринг и 
желудочной железы, р дений. Основным планом их работы 
себе значен г я внешней секреции под- 


ледоват 
то НЕ неелезы на усвоение определенного ии ое 


Уже в первой работе они обратили внимание на то, что выпа- 
дение внешней секреции поджелудочной а. 
не вызывает диабета, и пришли к следующему ду: «Нор- 
мальной функцией поджелудочной железы р 
рование потребления сахара в организме; выпадение этой функ- 


ции является причиной диабета». "Правильность этого  пред- 


положения была подтверждена в течение последующих лет 
проводились преиму- 


рядом. видоизмененных опытов, которые 
щественно. вследствие отрицательной точки зрения Ифлюгера 
на теорию Меринга и Минковского. - 

-Со времени появления диссертации Лангерганса известно, 
что в поджелудочной железе наряду с паренхимой, обладающей 
внешней секрецией, имеется ткань, которая позже была на- 
т островками Лангерганса. Лангерганс не смог составить 
р ясное представление о функции этой ткани; он предполагал, 

открытые им клетки находятся в связи с нерв - 

том железы. } р 

ме у экспериментального панкреатического 

высказал п | : 

герганса ‘обладали ви редположение, что островки Лан- 

до него было на реторной функцией. Правда, еще 
а ‹ ’ возможное наличие 

. функциии у. поджелудочной: железы. эндокринной 


й Е е С : 
Еще до. открытия  экспериментального диабета’ была про- 


делана 
ценная ‘работа по выяснению вопроса; вызывается. ли‘ 


диабет выпа, 
клеток.” т клеток паренхимы или инсулярных 
очной железы ВН что перевязка протоков поджелу- 
не возникает саха а О 
ами Соболеваз‘и Пул ой Однако лишь в 1900 г. рабо- 
‚ протока погибает Не ца’ было выяснено, что после пе о 
_ остаются нетронутым паренхима, а островки еще долге время 
` островки Лангер и. ‘Соболев предположи я 
Жо рганса являютс Е л, что «именно 
- Той функции подж я морфологическим суб 

при и елудочной железы ка м субстратом 
евращении углеводов». Время’п РЕ 
оказало его правоту. 
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ева М, Уже, м 922, 810, 1808. 
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железы в кишечник 


является регули-. 





Пирсу 


ется. 


































































Людей, погибших от диабета, не дали окончательного: решения 
я ое м - ы 5 
_ вопроса. Правда, было выявлено особое значение инсулярных 


сомневались в причинной связи между. заболеванием инсуляр-. 


ется: 

: ‚юпытов с замещением. Разберемся лишь в) работах, давших 
ь 

°— риала или же занимавшихся разработкой особых методов 


‚ экстрагирования, или же наконец в работах, при помощи 
_ которых с большим или меньшим ‘успехом был получен экс- 


-/ применяли для изготовления препаратов не всю ‘поджелудочную’ - 


_ Чатологоанатомические исследования поджелудочных желез 


клеток; но островки так часто оказывались нормальными или 
ясно поврежденными, что многие патологи еще долгое время 


ных клеток и диабетом. Решающее значение ‘инсулярных клеток — 
было подтверждено ‘экстирпацией инсулярной ткани у. кости- 
<тых рыо, у которых последнее почти полностыю отделено от 
сооственной ткани железы. Удаление этой ткани вызывало _ 
сахарный диабет". Впрочем ко времени этих опытов вопрос был _ 
уже решен открытием инсулина. о 
Для того’ чтобы выяснить, обладает ли поджелудоче 
железа функцией противоядия, которая связана с сохранно- 
стью ее ткани и предупреждает возникновение сахарного. диа- 
бета, или же железа выделяет гормон, регулирующий углевод-_ 
ный обмен, были сделаны попытки понизить размер гликозурии 
кормлением поджелудочной железой или введением экстрактов 
_ из нее. Эти опыты были проведены непосредственно после от- 
тия экспериментального диабета. Большинство‘ изо них 
дали абсолютно. отрицательный результат или же были на- 
‚столько разноречивы, что еще в 1913 г. дали Меклоду и 
Пирсу право утверждать, что окончательного доказательства. 
‘гормональной функции поджелудочной желез не име- 


















— Мы не будем здесь останавливаться на изложении всех 


правильное представление о выборе особого исходного мате- 


г ействующий против сахарного диабета. Будучи убе- 
°ждены, что гормон образуется именно в инсулярных клетках. 
` поджелудочной железы, Диамар?, а также Ренни и Фрезер?” 





‘железу, а почти чистую инсулярную ткань костистых. рыб. 
Вытяжки давались преимущественно внутрь и. только один 
раз парентерально. Они не добились окончательного. успеха, 
хотя возможно, что эти авторы могли получить положитель- 
ный результат, если бы они провели. систематические опыты 
< парентеральным подвозом. _ к о 
А 
1 Литер. см. у РЁ! в вег Е., РИ. Агсв,, 108, 115, 1905; Гезнке 
Е., Агсв. Е. Рнуз1оЕ, 401, 1910, Мастео4 -]. .]. К., Кошевуагаео1Е- 
эмеснзе! ипа зи и, ВегИп, 1927; см: также У а И1епт Е., 73свг. рнуз1ю01. 
СНет., 50, 194, 1909; 90, 158, 1914; МопгЕ:и тотже, там же, 108. _ 
П1атаге \., Мет. 2. Ииегпаф. Мэсвг. Апаё. Рнуз!01., 22, 1905, 
чо 751. Рнуз101., 19, 545, 1995; литература. ог > 
з Реппте .]. ие газегТЬ., В1оспешкс. }]., 2, 7, 1067. 
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кстрагирования поджелудочно 
же позволил получить из н 


аль: применял для Э 


который поз 
же не получил ясных результатов 


в некоторой степени обладающий терапевтиче 
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железы алкоголь, 
инсулин. Однако он так 

Препарат, 
скими свойствами, 
трудниками Дорно 





















впервые получил Зюльцер со своими со- 

ми Марксером?. В. качестве исходного ма- 
териала Зюльцер применял поджелудочные железы телят, — 
у которых»в. целях накопления гормона за несколько’ часов до = 
иссечения были перевязаны панкреатические железы. Они 
получили безбелковые экстракты, впрыскивание которых как у 
в день инъекции, так и В последующие дни понижало (но не 
прекращало) выделение сахара диабетических собак, а у людей 
диабетиков наряду с не чрезмерно резким понижением выделе. 
ния сахара вызывало сильное падение выделения: ацетона. 
Работы Зюльцера не дали практически применимой терапии 
замещения, так как у многих леченных больных появлялась 
а- 





















































лихорадка и озноб. Скотт®’ исходил из предположения; в 
сказанного уже другими исследователями, что ферменты 
ренхимы поджелудочной железы могут разрушить го мон 
ей Й ея 
действующий против сахарной’ болезни. Поэтому он применял 
для экстрагирования алкоголь или подкисленную воду, ав ка- 
честве исходного материала брал железы, в которых сецерни- 
рующая паренхима загус Й 
А ых тела вследствие предварительной 
отока железы. Парен Й а 
т таких вытяжек, правда, приводил к р Ви 
еления сахара и к об о ея 
ен "> и рВИЕ У самочувствия собак |. 
далатию гормона и тт не решился приписать это. 
по 1916 г. Мерлин | 
та, и 4 с 
получения активных ое Е На 
также несомненно о. 2 поджелудочной железы. Они 
части прекращали гликозу О 
диабетом. Н. Ур У собак с панк а 
Ее креатическим 
цизма не сочли свои опыты = ое 
«Незадолго т а ОАО 
о инсули 
ЕС полного успеха. Его р сю 
ких часов понижали уровень саха с. 
дении собакам, лишенным ра крови при парентеральном 
——^ поджелудочной железы. Умень- 
В1итепен 
7 це1 те а|Е., 75свг. рнуз 1 
т . Ну. и. Ч1А 
1380, 1008; Уще1 о”, Во НгиМ. и. Маг ЧИН. Тнег., 1, 250, 1808. 
также В 12егС., 75св атхегА., Ос 
тк В отаснБасв |’, рык ера. и. Твег., 5, О. ИР 
,. 60, ТЗ 100 СВ, Бей. пед, МУзевг., 2053 ое 2 1909; см. 
хе, , . 
те оа си к Е. Ё., Атег. }. РВУЗ!о!., Ра 
Маг! 8 О 
они же ие ] В. а. Кга\ 
5 Е ег ВЫ МОНЫ 
90, 7, Чара со М и С а 
› 1924; Атсн. нерв Г. 306. Ва, Рам5, 85 555 
ба: Ея Чет. Рау 16 0 На, 85, 555, 558; 559, '^_ 
$ > “ т ; 5; :. 







































29, 306, 1912; см. также Мас- 
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ЦИЯ (пос 
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й Выт, 
Мова 
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Но 





м _ шение сахара крови было пропорционально количеству экс- 
_— тракта. Количество ацетоновых тел в крови и моче понижалось. › 


Ё ПНаулеско наблюдал гипогликемию и у нормальных собак. 
- ’ Для активной составной части поджелудочной железы он пред- 
а. › _ ложил название панкреин. После опубликования первых работ 
3] об инсулине исследователей из Торонто Глей’ предложил 
6 вскрыть и опубликовать письмо, переданное им в Парижское 
И биологическое общество еще В 1905 г./В этом письме он указал 
к. на то, что инсулярные клетки повидимому повинны в воз- 
16 никновении панкреатического диабета. Он приготовил вытяжки 
Н./ из поджелудоччых желез, ставших склеротичными вследствие 
ь. перевязки выводного протока. Впрыскивание этих вытяжек 
у понижало уровень сахара в моче собак с панкреатическим диа- 
р бетом. Независимо от торонтских исследователей Штубери Кра- 
стель? были также близки к цели. Таким образом целый ряд. 
Ь исследователей был близок к цели еще до открытия инсулина: 
52 Если полный успех выпал на долю исследователей из Торонто, 
в а не этих ученых, то это в первую очередь зависело от того, что ^ 
а первые проводили свои опыты гораздо более систематично 
В и с гораздо более точными теоретическими обоснованиями. 


Е { В конце 1920г. Бантинг?, изучив одну монографию об остров- 
о ках Лангерганса, обратился к-`директору физиологического 
А института в Торонто Меклоду“ с предложением употребить 
за в качестве исходного материала железы, свободные от фермента 
И ‚вследствие перевязки выводного протока; таким путем он на- 
о ы деялся исключить ферментативное разрушение гормона во время 
ь ы _ приготовления экстракта. В начале 1921 г. он совместно с Бе- 
се стом начал опыты по приготовлению активной вытяжки. Та- 
и ким образом Бантинг исходил из тех же предпосылок, как до 
С него Глей и Скотт, а еще раньше Соболев. 

ВИ _ Еще в 1902 г. Соболев на основании этих соображений 
в. ‚ сделал следующее предложение: «эта анатомическая изоля- 
ция (после перевязки выводного протока) позволяет испробо- 
вать рациональную органотерапию». Работа Соболева появи- 
лась в анатомическом журнале, и на нее не обратили должного 

° внимания (этого обстоятельства не следует забывать). 
м Вытяжки, приготовленные Бантингом и Бестом из ‘склеро- 
ино зированной ткани поджелудочной железы, оказались актив- 
| ными при панкреатическом диабете у собаки. Сахар крови 

понижался до нормального уровня. 

: р Но скоро наступило затруднение, которое тоже было пред- 
Е усмотрено Соболевым и для преодоления которого он сделал 
определенное предложение: «так как очень трудно получить 


СТеувб.., С. г..50с. В1о1., Раг1, 87, 1322, 1922. 

Кгазтегадщ. К. (и. В. З{ и Бег, В!1оспет. 25свг., 138, 56, 1923. 

х Вапе! тр В. О. и сотр., ]. шеаЪоГ. Вез., 2, 547 и след. 1922. 
2 См. у Мастеоч }. .]. К., Оцаги. ]. ехрег., Рвуз101., Зирри!., \уо1. Т, 

) 1923. } . а 
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большое количество желез, в которых сохранились лишь остров- 
КИ, Можно было их заменить железами новорожденных живот- 
ных, в которых островки хорошо ‘развиты по И с па- 
ренхимой; к тому же поджелудочная железа новорожденных 
мало ‘приспособлена к пищеварительной. деятельности ‘и по- 
Этому можно’надеяться, что пищеваритёльные соки не повредят 
веществам, выделяемым” островками. Во всяком случае можно 
надеяться, что, в ближайшее время будет разрешен. вопрос, 
удастся ли таким путем ‘уменьшить страдание” диабетиков». 
И это’ предложение Соболева, сделанное. почти за 20 лет До. от- 
крытия инсулина, осталось незамеченным: 

В; 1921 г. канадские ‘исследователи применили поджелу- 
дочные железы», зародыша ‘для получения вытяжки. Пред- 
положение Соболева оказалось справедливым: вытяжки были 
активны. Наконец, оказалась. активной инсулярная ткань кос- 
тистых рыб, которая была предложена в качестве исходного 
материала Диамаром, Кулябкой и Ренни и Фрезером. 

Дальнейший путь ‘для получения активных вытяжек из 
нормальной поджелудочной железы млекопитающих был ука- 
зан Зюльцером и Скоттбм: экстрагирование: кислым алкоголем 
дает активные экстракты, Затем Коллип указал методы очистки 
алкогольных экстрактов, которые позволили в 1922 г. испро- 
бовать’ их клиническое действие; 

Канадские исследователи дали гормону название инсулин, 
которое уже раньше предложено Мейером и Шарпей-Шефе- 
ром. Инсулин-это альбумоза, которая повидимому связана 
< остальными частями протоплазмы инсулярных клеток. Абелю 
и его сотрудникамт впервые уд 
чистый кристаллический инсул 
инсулина содержит. много серы 
отщеплена: 

За десятилетие, прошедшее со в 
было опубликовано больше работ о 
логии, чем о каком-либо другом ‘фи 


зованный и строгий критик, как п 
немало’ способствовала тому, 


панкреатического диабета многие т 


ными выводами, Физиологические 
иссле, 
„следования еще не внесли последней’ ясности в сущность 
И 

т АБе| Ч 


. .‚ Ргос, па. 'Асаа., $1. 0 
и сотр. о Рнагнасой.. З1 65, 1927; 32. 367, а 


› 12, 132, 1926; он же 
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г лых, чем клетки паренхимы с внешней секрецией. Он 

| ы от открытых Клод Бернаром, зимогенных зерныш 

типичны для клеток собственно паренхимы. Инсулярные 

клетки плохо окрашиваются большинством красок. Они, 

сказано, не содержат зимогенных зернышек, но в них имеются 

` зернышки, которые в одних клетках могут быть обнаружены 

сей кислыми, в других же щелочными красками. Кроме того в клет-. 

ках включены капельки жира. . С - 

_Инсулярные клетки образуют почти шарообразные сконле- 

ния, поперечник которых ловека обычно равен 40—400 в. _ 
Общая’ масса инсулярнь те" ценкам равн 

1/30—1/100` веса поджелудочной желез: 

— Ков еще весьма разноречивы; повидимом А { 

-_ века приходится 10—20 островков. В-хвостовой железы 

°- больше островков, чем в головной. Островки непосредственно 

_ не сообщаются с выводными протоками поджелудочной железы. _ 

’ Они не окружены замкнутой капсулой и обильно снабжены _ 

_ капилярами, образующими сосудистые клубки.. Лимфатические 

_ сосуды во] в них отсутствуют. Кровь из-поджелудоч-^ 

но 

















гупа: збротную вену. В островках между 
стками заканчивается пуговкообразными утол- 
Ен: и множество нервных волокон, ` часть которых проис- 
ходит из блуждающего нерва: Лагесс впервые указал в 1893 ., 
что инсулярные клетки образуются из тех же клеток, которые 
образуют клетки поджелудочной железы с внешней секрецией: 
Они происходят из эпителиальных закладок, которые в свою 
_\' __ Очередь образуются из выпячиваний: эктодермальной передней _ 
} Е кишки. Инсулярные клетки отделяются от материнских клеток, _ 
' а путем клеточного деления возникают тяжи, которые. затем 

| образуют. островки. : а, 

















| о Е о 
: ВтеатА,, пп. Зекг., 3. АиН., И, 370, 1916: $ з 
1егЕ., Епдосиие Огеалз,2. Аий.,1,335,1926; Негхве: шах о” Е 
1пп. Зекг., 1, 25, 1928; КгаизЕ. ]. и. Ме! снзегьа ит А” Нааь 
`Зрей, рат. Аа, НВ. 5, 622, 1929. и 
апрегнаиз Р., Вейгаое дие пи 1 о 
Ваисвзре!сне!агйзе, дисс. ВегИш, 1860. а а г 











концу эмбри 
т не заканчивается К риос- 
ие, Образование островков ее о 


ь: нального периода; примерно ает нарастать. 
| в у человека. продолж образование _ 
о У яснено, встречается ли ново09р е 


Еще не М олень гистологов. отвечает на этот 
ув крайней мере в отношении тех сл 
а и гистологических работ ‘посвящено вопросу, 
прав ли Лагесст, который впервые утверждал, что и. 
ГИ эмбриональном периоде возможен переход клеток пар а 
ие в инсулярные клетки и наоборот. По о 
. исследователей отклоняет лагессовскую теорию балансирова- _ 
2 7. { 24% »* Ея 
С я : *" сравнительноанатомическое ‘исследование установило важ- __ , 
Зе нейший факт, что у костистых рыб территориальная связь _ 
между островками и паренхимой с внешней секрециеи тор 28 
менее тесна, чем у высших развитых. позвоночных животных”. 
Было доказано, что тельца, расположенные у костистых рыб; 
вблизи печени, желчного пузыря и селезенки (впервые описан- 
_ ные Станниусом“ в 1846 г.), преимущественно состоят из инсуляр-_ 
ных клеток; ткань же с внешней секрецией расположена в виде 
длинных тонких тяжей вдоль кишечника”и почти свободна от 
инсулярных клеток. Нужно однако ‚подчеркнуть, что тельца’ 
Станниуса нередко покрыты тонким слоем ткани поджелудоч-_ 
ной железы, содержащей зимогенные зернышки. Таким обра-_ 
зом у костистых рыб обе ткани разделены лишь относительно. 
„После частичного удаления поджелудочной железы в оставшейя  — 
ее части часто обнаруживаются ясные признаки компенсаторн9й = = 
гипертрофии. Островки увеличиваются, а кроме того повиди-. 
мому из эпителия протока образуются новые островки. Иногда 
° | Же в оставшейся части наблюдаются склеротические изменения, — 
” Возникающие повидимому вследствие нарушения кровоснабже- 
1 НИЯ ИЛИ же вследствие воспалительных процессов. После пе- . 
_ ревязки выводного протокаподжелудочной железы ткань с внеш- 
ней секрецией почти полностью погибает в течение нескольких 
_ месяцев, инсулярные же Клетки сохраняются и не атрофиру- 
_ ются. Этот факт был в основном доказан гистологическими ра- 
Е ‘ботами Шульца, Соболева и Лагесса и его сотрудникамиб: по 




























































_ ^ См. у БавцеззееЕ. (., ]. Рруз101. её Рай. оёп`. 1 а 

‘также уап НН егуегаеп М. ня Ава А 2 430. ее И 

- и Нец БегЕК,, Агсн. Епём. тесвап. ИТ (БезёевгИ* Онезсн Г) 
ППА,., в НапдЬ. погт. раён. Рвуз101., ХУ, 1 НаНе, Согге!. ^ 

‚ 1930; Г1ерпег В., 25сНг. тИкгозК. апаё. Богзсн., 30, 494, 1932. 

`Негхне! тег Г.. с.—Мас1еоаг. с.—МеСогш1ск 

а4. 1пз+., 15, 57, 1924. © 
Н. м З+4а пптиз и. З1еБо[а, Тенгь. уеге1. 


‚ пикгозк. АпаЕ., 56, 491, 1000 (лит.); $50- 
., И, 102, 1900; Уисв. Агсн., 168, 91, 1902 
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_железы так же; как перевязка*. 


_ в целости) например под кожу живота, чере: 


11. ЗАБОЛЕВАНИЯ ЧЕЛОВЕКА, СВЯЗАННЫЕ С ИЗМЕНЕ- ` — 


> Лагесс подчеркнул, что повреждение инсулярных клеток 


м ных. клеток является следствием артериосклеротических изме- 











декоторние авторам а ‘кот ую ‘впервые провел Пав- 
лов", может даже вызвать. новообразование“ островков, увели- 
чение имеющихся островков и. ‘увеличение. количества зерны- 
нтек в инсулярных клетках. По Герксгеймеру и о 
гипертрофия и увеличение числа зернышек- —- т 

в поджелудочной железе курицы, `Впрыскивание Е 
масла или мыла в выводной проток действует на `В УРУ_ 











храняя сосуды — 
оторое ВИ 
ее 






















Если пересадить поджелудочную железу. 





‘междольковая соединительная ткань начин 
и появляются дегенеративные изменения, особенно 
с внешней секрециейз. Иногда. наблюдается. 
островков, однако в общем они больше’, способны 
влению и дольше функционируют, чем. клетки п р Е 
содержащие зимогенные зернышки. — 

Влияние голода и ‘подвоза нищи, а также ядов на гистоло- 
гию островков см. стр. 408 и 416. Выделение о инсуляр- 
ными КЛЕВКаМИ см. р 405., ме 


ф _НИЯМИ ОСТРОВКОВ о 
в 1845 г. > Бушараа" впервые ясно „понял, что у а. 


имеются изменения в поджелудочной железей (до того были 
опубликованы лишь отдельные сообщения об этом). В 1893 г. 


5 


имеет решающее значение для возникновения диабета; это воз- 
зрение, встречавшее еще сильное противодействие в начале 
_ этого столетия, в настоящее время всеми признано правильным. 
В большинстве случаев диабетическое повреждение инсуляр- 


‘нений сосудов поджелудочной железы. Часто уменьшается _ 
число и размер островков. Наблюдаются различные виды де- 
генерации: различают гидропическую, гиалиновую и склеро- — 
тическую дегенерации. Наряду с атрофичными и дегенериро- 
‘вавшими островками нередко наблюдаются прИзааьЯ регене- 


Гарцеззе Е. в А. Сопё!ег 4ега Коёне, .С. г. $06. В1о., ‚р 
54, 854, 1902; см. также В1еЧГА., Ши. Зекг., 3. АН, Тен. ИЗ. т, 
1916; Мас ео4 В» Комепуйгаезво\еснзе! ила азии, ВегИа, 
1927; Негхне! тег С., Напаь. 1пп. ЗеКг., Г, 66, 1928. ` 
Не - РН. "Агсв., 16, 123, 1878. 
еу саг. З0с: В1оГ, Рам, 44, 841, 
о 1892; ВТО ож. 
з Подробности у Мас1ео@ 
ты, в. у т в, Ковенуага оНесвза ‚ила 
& НегхнертегС., НапаЪ. 1тп. Зекг.: Г, 42, 1928; 
м. А. Уе1с визе! Баим, Напаь. 5рех. рав. `Апаг. "НВЕ, ее, ее 
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вков, что повидимому. является ВЫ- 


ации, 
диабета мы получили Лишь 


рации не заболевших остро 
ражением стремления к комненс 
Ясное представление о сущности 


тогда, когда химические воззрения приобрели. право гра- 


жданства в медицине. : 
В конце ХУНГ столетия. Добсон определил, что моча 


диабетика (на сладкий вкус которой обратил внимание Виллис 
еще в ХУН веке) содержит сахар. В`1815 г. Шеврелю удалось 
доказать, что в этой моче содержится виноградный сахар. 
В. 1835 г. Амброзиани выяснил, что. сахар в моче появляется 
вследствие повышения его-уровня в крови. Это’ открытие оконча- 


тельно определило-диабет как нарушение углеводного обмена. - 


Как правило обнаруживают повышение уровня сахара крови 
с 0,1 до 0,25% (в тяжелых случаях) и часто до свыше 0,5% 
при диабетической коме в конечной стадии заболевания. Вслед- 
ствие повышения содержания. сахара’ в крови начинается вы-. 
деление: сахара почками: в. тяжелых случаях за сутки может 
выделиться свыше 100 т. Для выделения сахара почки нужда-. 
ются в воде; размер диабетической полиурии примерно про-. 
‘порционален. количеству сахара. Мы не будем здесь остана- 
вливаться’на многочисленных клинических наблюдениях, слу- 
жащих основанием для построений теорий о сущности рас- 
стройств обмена веществ при диабете. Следующие наблюде-_ 
ния имеют особенно важное значение. 
Подвезенный сахар менее или более полно выделяется диа- 
бетиком. ‘Тенденция к образованию и накоплению гликогена 
У него явно слабее тенденции к гликогенолизу: у людей, погиб- 
ших от диабета, мышцы и печень бедны гликогеном. Так как 
дыхательный коефициент диабетиков обычно намного ниже 1, _ 
а иногда и ниже 0,65 и подвоз виноградного сахара его или 
‚совсем не повышает или повышает в самой незначительной. 
степени, сделали вывод, что ‘при диабете понижена способность 
организма сжигать сахар. Однако основной обмен не умень- 
щается. Таким образом если принять вышеуказанное предпо- 
’ложение, за ‘истину, необходимо считать, что одновременно 
‚ усиливается сжигание не углеводов. Даже при выключении 
углеводов из диеты диабетиков продолжается выделение сахара 
© мочой; источник этого сахара в первую очередь находят в бел- 
‚ках. Энергия расщепления белков обычно остается неизменной, 
°› повышение наблюдается лишь в тягчайших случаях. Вопрос 
06 образовании сахара из жиров пока еще не получил обще- 
‚ признанного’ решения. При диабете, как и при других видах 
_  обеднения печени гликогеном, депо жира в организме опусто- 
’” шаются и повышается Уровень жира в печени и крови. 
й `Галлерворден в 1880 г. впервые вывел заключение о навод- 
нении организма диабетиков киблотами, так как они выделяют 
© МОЧОЙ больше амониевых солей, чем здоровые. После этого 
77 Штадельман. указал в 1883 г., что кислоты, выделяемые В по- 
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отам, обычно нахо- 
Кюльц обна- 
© ацетукз 


и случаях. оличеств 
кислот о бис ответственно 0 


учаях _ 
к .‚ Наблюдается затемнение или по тная 
резким центральным возбуждением ‘дыхатель 
(Куссмауль, а. м ИВ падает, и может 








мы’ надо: и 
обмена диабетика. Вследств 
наблюдается пониженна; 
; инфекциям: а бо; 






ностей, в сердце. а. 
Лишь чрезвычайно редко’ в ника 
гиперфункции А. ап 






тег. те4. Аззос.. :. 94, 
17, 1930; Ти Ете 
й. - 





ким падением уровня. 





матозными | ›ипадками с рез 3 
. р ном. 
крови исчезающим после подвоза сахара В од 
’ 


р м: коматозные приступы и понижен 
бликованном Гоулендом , | 

Е обня сахара крови прекратились после удаления раков 

уе опухоли поджелудочной железы. Е ет 
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и СЛЕДСТВИЯ УДАЛЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ. 
—_ ТУ. ОБЩИЕ ПОСЛЕД о ЕЛЕЗЫ = 


а) Холоднокровные позвоночные _ ЕЯ 


После удаления поджелудочной железы у лягушек и ч 
репах? в большинстве случаев наблюдается полиурия И ГЛИ 
козурия, длящиеся постоянно или в течение многих дне 
Уровень сахара крови может подняться более чем на 0,4% 
В опытах, давших положительный результат, одновреме 
повышается содержание сахара в крови. По Левиту.у ляг: 
`лишенных поджелудочной железы, количество сахара в кро 
в среднем в два раза превышает норму. Ниши наблюдал 

. репах повышения до 0,7%. Лягушки в большинстве случаев 
_ погибают уже на первой неделе после операции, ‚причем вы- 
 живаемость зависит от времени года (зимой она длиннее), но 
редко превышает три недели. Смерть наступает после моторных _ 
я параличей без судорог. Содержание гликогена в печени и мыш- 
< цах как правило понижено. Ацетоновые тела отсутствуют. ’ 
_ У Жабз после удаления поджелудочной железы в моче. 
‚ = бычно появляется сахар. Количество животных, заболева-_ 
ющих гликозурией, зависит от температуры. При 20” она по- | 
является у 50—80% оперированных животных. Содержание _ 
_ Сахара может подняться на 5%. Гипергликемия наблюдается. 
т. 90% апанкреатических животных. Уровень сахара достигает _ 
Е 0,2 против 0,068%, в среднем у нормальных животных. Интен- 
а диабетических явлений и смертность также сильно 
_  Зависят от температуры. При 30” почти все оперированные 
_ жабы погибали ‘в течение одного дня. При более низких те 
_ ратурах они жили дольше: нап имер при | 
_ НЯли жизнь несколько недель. : 
_ ские явления развиваются постепенн 



























кие о: гипергликемия и гли- 

_ козурия ниже чем при более! высоких температурах. ‚ Перед. 
н‹ \ Тапа 0., и сотр, ]. атег. шей. Аззос., 93, 674, 1929; $. 

- О. и сотр., там же, `96 1363, 1931.: { ел 

., 7зспг. В101., 28, 293 И Магсизе \\., 25с1г. | 








г. Зос. В1о!., Париж, 104, - 
1 _ 



















ТИЧе 
ВЫЗЬ 
копи 
Же в 
ГЛИК 
Когер 
обыч: 
ХУДек 






смертью а явлени; слабости Л 
‘чета ие. судороги с тонусом. 

`У части животных образуется. общий отек. _ : 

Ниже в связи с описанием ‘соответствующих опытов над 




















кровными, которые ‘были поставлены для. выяснения. су | ости 

расстройства обмена веществ: при. диабете. Особое значени ‘для 
выяснения. ‚вопроса, выключение какой из частей ткани. под. 
ая повинно в возникновении. и панкр тическог 





















а выше упомянуто, -у костистых рыб состоят почти ис 
‘из инсулярной ткани!. Следствием этой операций 
итение уровня сахара в крови, достигавшего напр 


в печени резко падало (в среднем с 1 ‚46 до 0,42%). 
же жира повышалось (в среднем с 18,6 на 35,3%). Таким обра- 
зом удаление вышеуказанных образований несомненно вызыва 
типичный: диабет. 


в ры ы 





ео же в части. случаев могла быть отмечена. ‘гипергликеми; ре е > 
_гликозурия. Печень оперированных животных часто бедна гли- | 
когеном и богата жиром; подвоз сахара’ вызывает у них не- | 
обычно резкую гипергликемию. Апанкреатические птицы резкю  - 
худеют, теряя преимущественно жир. Они погибают при явле-  - 
ниях комы. Ацетоновые тела в моче не были обнаружены. 
ь \ _ из ОЕ но не из вино- 














экспериментального нанкреатич кого диабета, но он. кроме 
| _ того: исследовал совместно со своими учениками все важнейшие _ 
проявления последнего и полностью зердил. существование 

панкреатического диабета. Е 


1 МеСогш!сК М. А. и. Мас! ео4 Тв. ое гоу. $0с. : 
98, Г, 1925; Зттрзон: \\. \., Атег. .. РНуз101., к. ео у 
таюжке ОгГаз 0. ‚ В1о1. Вии., 63, 477, 1932. (лит.). 
] М пкомзк: О., Вег. ит. "УУзевг., 90,. 1892; НЕ 
М. Атсв. 1. ехрег. Рави. 34, 303, 1804 Кацзсн №. там же, З1 2 
306 `(лит.); 38, 219, 1807; Коррапу1 Т., исотр., Атег. 4. РВузо1 
_ 76, 212, 1926; Зет т, а а. Туу А. С,, Рос. $0с. ехрег. В101. а. Мед. 
26, 463, 1929; Газег вы „Вюспет. 2зевг., 241, 36, 1931. а 













 Тренделенбург, ни т. И 








_ Внешнее поведение ‘животных, лишенных подже до 
железы (обычно опыты ставились на собаках), описываю: 
Минковским, его сотрудниками и многими другими сс 
телями следующим образом*. 

Уже в день операции или на следующий день. ‘отмечае 
резкая полифагия и полидипсия. Сахар крови пов с 
и одновременно с появлением сахара в моче повышаете Ко. 
чество последней. Несмотря на обильный прием пищи ж 
ные быстро худеют, их мышцы становятся атрофичными, 1 
чение 3 недель животные могут потерять 1/5 своего веса.. 
обычно наступает на 2-Й или 3-й неделе (реже позж 


























выделение сахара снова падает. 


Полифагия связана с УеНННМИ: о рааа сокращениям 
ка?. Желудочная секреция повь шена? р 


пк как раны ЖИВОТНЫХ лише 



















_мени инсулин. Тяжесть бе, наступающего 
ным прекращением дачи инсулина, сильно зависит от 0 
состояния животного. Жирные животные быстро поги аю 

. диабетической комы, с другой стороны, удалос 

й. уходе сохранить жизнь худых животных бол 

в скорости после открытия панкреатического диабета. 
ский и Гедон® установили, что частично 

и железы: У некото 
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показывают, что частичное 5 узаланиа Ведот к нарушению обмена 
в различной степени. При наиболее легких формах. содержание 
‘сахара в крови не меняется и никогда не наблюдается перехода 
сахара в мочу. Но при сахарной нагрузке. выявляется ухудше- 
ние толерантности к углеводам. В несколько более тяжелых 
случаях уровень сахара._в крови постоянно повышен, . гликозу- 
рия же наблюдается либо постоянно, либо. послеобильного нод- 
воза пищи. В тяжелых случаях в мочу постоянно. выделяются 
большие количества сахара и животные быстро худеют, в то 


_время как в легких а они могут сохрани анны 


вес тела. 


_ Невозможно точно указать, как велик должен: быть о аток 


‘поджелудочной железы, для того чтобы не наступила | РЛИ 
рия. Можно однако сказать, что необходимо удалить ‘/ 
поджелудочной железы для того, чтобы появился диабет. 


Конечная степень нарушения обмена обычно еще не достигается Е 


в первые недели после частичного удаления, часто гликозурия 


появляется например лишь через месяцы и потом сохраняется р 


длительное время. 

На основании гистологической. структуры остатков под- 
желудочной ‘железы, остававшихся долгое время в.организме, 
‘можно было бы ожидать, что ‘одновременно с гипертрофией. 
‚островков и’ _ образованием _ новых островков постепенно на- 
-ступит улучшение расстройств обмена: Однако. ‘наблюдения над 


_ животными показывают, что гипертрофия и новообразование 


островков имеют лишь’ незначительное функциональное. значе- 
ние. Сахарный диабет, появившийся в результате частичного 
удаления железы, со временем гораздо чаще ухудшается, чем. 
улучшается. Аллен полагает, что ухудшение особенно проявля- 
ется при чрезмерной. нагрузке инсулярного аппарата обильным 
подвозом: углеводов. . 

’Так как нарушения обмена, появляющиеся после частич- 
‘ного удаления железы, лишь. количественно отличаются от 
явлений после полного ее удаления, мы будем рассматривать 
совместно как те, так и другие. т 

Лабораторией Меклода был предложен очень удачный ме- 
тод получения экспериментального диабета различной тяжести. 
Животные, лишенные поджелудочной железы, получают много . 
инсулина, а затем количество инсулина понижается до тех пор, 
нока достигается желаемая степень диабетического заболеваният. 

— При длительном диабете после частичного ‚удаления поджелудочной 


{ железы несколько раз наблюдалось появление катаракт?. При этих фор- 
мах ЭКОН ВО диабета нередко. появляется альбуминурияз. 


1 Сашрое[1*\. РВ. а. МАРА рее 37 
21 апотета{, см. также Ва!!! р. Е 


. Е. и сотр., Атег. |. 
РВУЗ1оГ., 103, 458, 1083. ее р.› Ащтег. 
*Гапатегае. 
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так же как и у нормальных, ‘подвоз 

ческих животных, '0дВоЗ 
ны фенилгидрозина*, а также синталина (препарат гуа иди- 
ыделение сахара. 2 

иаз) Ни Е у диабетических животных более сильную Иа 
брию и резче повышает расщепление белков, чем у нормальных жи ут 
4 з . 

о Вье при имеющемся экспериментальном диабете наркоти 
ют содержание сахара в крови®. а 
нятным образом впрыскивание щелочей (сода 


(НС!) повышает выделение сахара диаб 


вещестаа повыша 
Еще не вполне по 
тонижает, а подвоз кислот 


скими` собакамиб. : = 
Несмотря на указание Карисона и его сотрудников _беременнос 
влияет на экспериментальный диабет”. С 
Возраст животных не влияет на течение экспериментального диабет. 


В этом смысле не имеют значения и инфекционные болезни. 5 — 
содержа 
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\. ДОКАЗАТЕЛЬСТВА ЗНАЧЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ Ж 
`ЛЕЗЫ И ИНСУЛЯРНЫХ КЛЕТОК ДЛЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬ- 
`“’  НОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА. 


флюгер: упорно возражал Минковскому, согласно которому 
ункция поджелудочной железы регулирует потребление сахара в орга- 
изме» и «выпадение этой фузкции является причиной сахарного диабет 
флюгер долгое время думал, что ‘сахарный диабет вызывается не в 
‘дением функции поджелудочной железы, а повреждением двенадцати. 
`перстной кишки, в которой он предполагал наличие «антидиабетическоге 
нервного центра». : Е: & 
Воззрения Пфлюгера были признаны ошибочными Эрманом", Мин- — з] 
ковским!? и др.; удаление двенадцатиперстной кишки ‘при. сохранении 
_ поджелудочной железы или при одновременной пере ‘последней под 


кожу не вызывало диабета. 
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: какой-то. антитоксической ф нкци, 


ерименталь- 


елудочной 






© внешней о озднейш 
: _ медленно ведет к диабету . 


панее. 


в возвращается 
статочно */;; поджелудочной железы для того 
содержание сахара в крови.. 


Делались опыты пересадки куска ода очной железы; По 
шей всякую связь с организмом; в селезенку; если после этого" у 
собственную поджелудочную железу животного, то вследствие наличи 
трансплатата наступающий диабет протекает очень ‘вяло?, 

'Наряду: с опытами орооиыаихиронавия, опыты с животными, соеди _ 
ыы п и неевиь али. на то, что. диабет возникает 
е 


‘что перевязка выводного_ проток жел 
их. в а. ав частности глико 


вопроса, вызывается ли. „панкреат ‘ический о 


„Для рек этого вопр 





1 Недоп. Е. ‚› ПаБ@е рапсгвама 
уегз. Мотрешег, 49, 1898 (цит. по За. 

* МагЕ!та, Буве. ше4. \Узенг., 
рНу, Е. ОГ ехрег. Меа., 17, 252, 1913 
$ Рогзсй Басн ет "АгсН. 
*у. Мег 









































ферической крови или венозной кр 
ИвВОТНЫХ ЖИВОТЬ 
й зы не диабетических ж 
ОН Жо содержит какое-то антидиабетическо 
1 икам аи 
есть Все эти опыты дали отрицательные или мало вразу-_ 
> мительные результаты". При промывании сосудов подже Доч- 
ной железы солевым раствором, содержащим кровь, не удало 
получить жидкости, впрыскивания которой в кровяное р 
диабетических собак ослабляли бы болезнь?. Правда, 
мому вследствие повреждения” почек исчезала гликозури; 
гипергликемия оставалась. “Только открытие инсулина 


путем переливания пери 


лило доказать гормональную функцию поджелудочной желе: 
Лабарр? переключил отток крови из поджелудочной желез 
нормальной собаки в кровяное русло собаки, больной диаб 
том, и установил, что после этого ‚уровень сахара пониж: 
сильнее, чем после переливания крови из сонной артерии 
веденного Гедоном4. Более подробные указания о выделении го 
мона инсулярных клеток в. кровь и лимфу см. стр. 405.. 


_\М. НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬН 
ПАНКРЕАТИЧЕСКОМ ДИАБЕТЕ  _ 


1. Свободный сахар и гликоген в организме. Уже через. 
о часов после полного удаления поджелудочной же- 
и после прекращения неспецифической операционной. 
я ки начинает повышаться уровень сахара в крови°. 
У у р и содержание может повыситься ‘более. 
находят 0,20 сы и развитии диабета обычно — 
т Но в й = После подвоза углеводов содержание | 
а я до 0,8%, а после удаления почек". 
НЕ у Неа диете содержание сахара сохра- 
возможен новый ак г 1. том же уровне Перед: смертью, 

У собак с панкре ие: 


у 


а диабетом повышается и уровень - 
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5, 307, 1909; Мега Е ИгтантК,, 7зспг. ехрег. Рав. и. Тнег., | 
1013; "Н баон Е. Ан пе тот Ее] г А., Вюспет. 2зобг., 53, 140, 
Рагб, 14, 238, пох бега. РАузЮ., 13, 3, 255, 1913; С. г. Зос. В101., 
: ее: о 281, 1915 (лит.) п А. ]а.Н. б1пзЬиге Н., Атег. т. 
й мос багён эх нае ы : 5 
923; би, так и О1тшзкеа Н. С., Атег. ]. Рвузю!., 65, 
та Вагге ]. ден р 'Н., ]. о ‘ехрег. Меа., `24, 621, 1915. 
ео, Рагв, 97, а, ТО РПуз1оТ.,/ 29, 227, 251, 338, 1927; 
бои И : 506. ВЮГ., Рац, 66, `609, 1909; 67, 792, 1909. 
О Е ман, 83 1310, 1920. 
‚265 371, 1890; Мико макро ПКомеКТ 0. Агс. 1. ехрег. Райи. 
Е у 30.85, 1803; чвальв: т, В1о* 
7” Кома еваьа, Е: , ; 
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Распределение 
зменным". 
кой степени, 


так называемого связанного’ сахара крови“. 
сахара между клетками и плазмой а. а 

Как только гипергликемия достиг 
начинается выделение аа почками в мочу. Часто гликозу г 
начинается уже через 3—6 часов после удаления поджелудоч- 
ной железы. Количество сахара в моче обычно повышается 
в первые два дня и максимум достигается лишь на третий в 
Содержание сахара может ‘повыситься более чем на %: 
Собаки с панкреатическим диабетом уже в первый день могут 
выделить 60 г, а позже и 100 г сахара в сутки. ь 

Данные о сахарном пороге почек диабетических животных 
противоречивы. Повидимому по еще невыясненным причинам 
порог выносливости нередко настолько повышается, что сахар 
в моче не появляется несмотря на повышение уровня сахара 
крови“. При частичном панкреатическом диабете собак порог 
почти неизменно находится между 0,17 и 0,19% сахара 
в кровиб. 

Имеется лишь мало работ о содержании виноградного са- 
хара в органах диабетических животных; по Форшбаху и Ше- 
феру скелетная мускулатура содержит нормальные количества 
виноградного сахара несмотря на высокий уровень его в кровиб. 

Общие запасы гликогена в организме настолько резко сни- 
жаются у диабетических собак, что уже через несколько дней 
после операции может в лучшем случае образоваться лишь 
несколько граммов сахара”. ] в : 

Уже в первый день падает содержание гликогена в печени. 
Примерно с третьего дня обычно можно обнаружить лишь не- 
значительные количества гликогена. Этот остаток остается 
постоянным. 


гг у Н. и сотр., С. г. 50с. В1ю1., Рам, 90, 615, 1924; НЕ + 
е Е 


1 В!е 
дезси .]. {]. & Рорезси-1пофезё1 С., там же, 536. 
_ 2 5поре БВ. Е., ]]. 0 6101. Спем., 78, 117, 1928. 
ВетРусНы: г, $ос. В1о1., Райз, 82, 305, 1919. 
4 Ре Меуег ]]., Агсн. и\егпа+. Рвуз101., 8, 121, 1909; Неззе А. и. 
ре о ЕР о и: ехрег., 6, 300, 1909; А1Теп Е. М., а. \13- 
агё М. В., .]. оГ 6101. Снет., 43, 129, 1920; Ег:ске С.. 7зенг. 
Мед., 64, 81’ 1929. Е Е 
Гапате! а Е., Асёа тед. зсапа. З+юскв., 53, 1, 1920. 
9 ОГВ, 
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Басв .]. и. ЗснаЕТег Н., Агсв. Ё ехрег. Р 

= ни 1918; т ти НогзЕегз Н., 75сВг. ехрег. Меч., 66 5, то 
отгтапп ]. Г. и сотр., {]. оЁ Ы01. СНет., 93. 1931: Сна : 

№. Н. и. сотр., ого. Спет., 97, 552, 1932. °’`” и 

парта М.и. ЕмЬЧеп О., Вейг. спет. Рнуз1о1, Рано! 
7, 296, 1906; Спа1КоЕЁ Т.Г. а. Меве + 01. Снеш. 96” 
За ты не х ебег _Х}. }]., ]. о Ыо1. Спет., 76, 
зу. Мег! па её Мупко\зК1, М: пКомзк1 НЕ 
Агсп. ицегпае. М. ехрёг., 3, 44, 1891; Вапе ]., Ваш. о 
Райпо!., 10, 320, 1907; Сти1скзпаптк Е М.Н. [0 Р®вуз!оГ., 45° 
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|, 1913—1914; Не!у К., 25сНг. ехрег. Рай: и. Тнег., 15, 464, 1914: 


Е1зспег М. Еа. Гаскеу Б. \.., Атег. /]. Рвузю1. 


Спа! Ко11 1.1.., ]-оРЪ1о1. Снет., 74, 203, 1927; Снат Ье р о 
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_ Экспериментальном панкреатическом д 
‚ Ноградный сахар полностью или почти 


„Данные о левулозе расходятся?. По 
щи т 


_ Иов. ини. Мед. 6, 33, `1883.” 223, 198, 1017; см. также Е 


ликогена и в мышцах" -В 
Очень невелико Е РЕ Е НОО соб 
ры анте 019 гликогена против 0,87% в средне $ 
з м 0, 
В. Мынечиая се р полностью нерва 
жан когена. в : : Е 
Е тета содержание гликогена в А 
няется на высоком уровне; по некоторым автор ‚ ВАВДАЕ. 
даже обогащается гликогеном во время экспериментальноги 
диабета. Так, Крюкшенк вместо среднего Нормы содер- 
жания в 0,55% обнаружил 0,75%. По Фару повышается 
держание гликогена в почках. : 2 
Резко повышается содержание гликогена в. лейкоцитах 
Содержание гликогена в мозгу диабетических животных ов 
димому не было исследовано; можно предполагать, что по ан 
логии с мозгом людей, болевших сахарной. болезныю, ‹ 
жание гликогена. окажется высоким. о та 
2. Судьба подвезенных углеводов. Как уже в своих пер 
работах установили Минковский. и Меринг, при т 













полностью за короткое. 
время выделяется с мочой. Многие проверочные опыты под- 


‚ даже при частичном диабете подвоз_ 


‚› мальтозы, инулина, 
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- мом, его органами и кровью. Меринг 
_и Минковский на основании своих 


_ выпадение функции поджелудочной 


_ бесспорным: диабетический орга-. 






_ чень и поджелудочная железа, живут гораздо. ‘дольше, чем: о я 























может так же ь хорошо’ служить ‘для. я энергообразования, как 
при нормальных условиях, но все же лучше, чем декстроза. 
© другой стороны, правовращающая глюконовая кислота, пра- 
вовращающая сахарная кислота и глюкозамин о оется 
диабетическими собаками не хуже, : 
чем нормальными“. 

3. Потребление сахара организ- 
























‘опытов пришли к убеждению, что 


же лезы влияет на потребление саха- 
рав организме. В своей второй рабо- 
те Минковский выдвинул гипотезу, 
согласнокоторойподжелудочнаяже- 
‘леза каким-то образом воздействует 
на органы, потребляющие в норме 
сахар. г 

_Были предприняты многочислен- 
ные. опыты для того, чтобы непо- 
_ средственно доказать эту. ы 
потреблен: : эк ое 
ментальном панкреатическом. диа- 
бете. Результаты этих опытов про- ^ 
_тиворечивы. Одно только является. 
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низм полностью не прекращает по- 42220 сле. аеРаРат 


°требления сахара. Если у лиабе- Рис. 52. Утки, ре И 
_тического животного удалить вну- сечения печени на сахар кро- 
_ тренности или только печень (т. е. Ни О 


ные, ----) диабетические жи- 
- прекратить доступ ‘сахара из’ пече-_ вотные (обе кривые соответ- 
Ч С 


- ствуют средним в из 
дает ия о _ нескольких опытов). о 
`В 1894 г. Маркузе? впервые до-_ ан данных про- ^^ 
х ›кания - сахара 
казал, что у диабетической лягуш- ‘исчисленная по отношению. о 
ки после удаления печени не возни-_ о а, уе х 
кает панкреатического ‘диабета. : Зы о - : 
Животные, у которых удалены пе: 
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вотные, у которых удален только ОДИН из этих. в 
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1914; Аснага Сг. её Резбон!з С., АгсВ, прегпа. Мед. ехрёг., 26, 165, 
1914: СашрЬе!!а. Магком1 2; см. также Во11 тай. }. ыы 
а. Мапт Е. С., Атег. ]. Рвуз1ю1., 96, 683, 1931. ы 

1 ага! е Е,, КИп. \/зсвг., 1742, 1932 `(лит.). : 

ы Магсизе. У\/., 25снг. Меа., 26, 226, 1894; АгсН. 1. РУЗ. 
1894; ГоемтЕ М., Аг. & ехрег. Рай. 62, 47, 1910; Бтав. 
А Агсв. Ца!. де В1юЕ,, 55, 97, 1911; Маспег В. 3: ‚а. А1тен. ] 
Атаег. .]. РВуз1о1., 90, '548, 1929. 8, : : 


в о 














То же можно сказать о птицах: по Каушу! = — а 

и и содержание гликогена в мышцах понижаются у диа г 
ео птиц после удаления печени не + к. ор- 
‘мальных животных с удаленной печенью (рис. 52). У млек 
питающих с панкреатическим диабетом также понижается, 
‘держание сахара в крови после удаления внутренностей 
одной только печени? (рис. 56). Приведем следующие цифр 
из опытов Меклода и Пирса над эвисцерированными собакам 
< панкреатическим диабетом (табл. 27). Е. 


Таблица 27 (по Меклоду и Пир 
Падение сахара крови у эвисцерированных диабетических со 
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ре УВВ я 0,147 | 0,24 
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На основании этих опытов над эвисцерированными или — 
лишенными печени животными с- панкреатическим диабетом = 
` трудно решить, не исчезает ли у них сахар быстрее, чем у нор- 


<обаками уровень-сахара крови п 
‘понижался У животных с 

‘можно связано с тем, что з 
_ вотных понижен). $ з Я 
_' Часть опытов, при которых исследовалось ‘потребление 


сахара в изолированных искусственно питаемых конечностях 
диабетических животных г пр начи й 


задержки потребления сахара мыш 
диабетез, Однако недавно С. 
Е ОЕ 


осле удаления печени быстрее 
панкреатическим диабетом (это. во3- 
апас гликогена в мышцах таких жи- 





цами при панкреатическом 
ато4 установил значительное умень- 
; каизсн \\., Агсв. 1. ехрег. Раён., 30, 219, 1807. 

2 65. НЕЧоп Е., Кац! мала М., С. г. Асаа. $с1., Рамз, 118, 656, 
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а НОЕ. Н., .]. оЕ Рвуз101., 47, 137, 1912—1913; Мас1еоа $ 
= 3:1 В. а. Р сагсе К. (., Атег. '@. Рнузю1., 32, 184, 1913; Уег- К 
^ Мавась Зе1тег М., Воспет. 7зснг., 66, 56, 1914; Мапп Е. С.а. 
НН АЕ, В. Агсп. пе. Мед. 31, 707, 1923; Виги На. Ра!е 

83 ао" РВуз!оТ., 59, 164, 1924; М'агКо\ +2 ]., Атег. {}. РВузЮ1., 
3.1.1928; Уажег. М. М.и сотр., Агсн. шЕ; Меа., 51; 800, 1933. 
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и зао :„Товокы, }. ехрег. Мед. 13, 303, 1020; см. также 
Нерриги ].и сотр., не АИ 69,555, 1924. Е 
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шение потребления сахара в мышцах собаки с панкреатическим 
‘диабетом по сравнению с потреблением в мышцах ‘нормальной 
«обаки. Дефицит особенно велик-при работе. На основании того, 
что у собак с панкреатическим диабетом во время работы об- 
ацее содержание углеводов в ‘мышцах (свободный сахар. гли- 
коген) в противоположность нормальным [К ЕТ 
животным не падает, Форшбах и Шеффер" - 
сделали вывод, что именно во время работы - 
мышцы потребляют мало углеводов. 
Среди многочисленных опытов над по- 
‘треблением сахара сердцем животных © 
- панкреатическим диабетом? многие не 
вполне безукоризненны с методической 
<тороны. Выводы отдельных исследовате- 
лей разноречивы. В первых работах инсти- 
тута Старлинга получились данные, сог- 
‘ласно которым можно было считать, что 
‘использование сахара диабетическим серд- 
цем понижено, но позже было установ- 
лено, что потребление это не меньше, чем 
в нормальном сердце. В последнее время 
Крюкшенк и его. ‘сотрудники, а также —^ 925/040 6749 2 
Пезерико снова сообщают, что им Удалось —рисБЗ: Собака. Влия- * 
установить признаки задержки. потребле- ние панкреатомии (К) 
ния сахара диабетическим сердцем, питае- на ° уровень сахара 
‘мым диабетической кровью. В опытах Яте= ие ы 
раи его сотрудников над сердечно-легоч- той же операции НЯ: 
ным препаратом потеря сахара из жидко- уровень крови диабе- 
сти, питающей нормальное сердце, равня- тического животного; 








‘лась 3,91 мг на грамм в. час. аи ет 
с - = м межд! 
Сердечная же мышца животного с Пан- и 8 часами) (Ман и 


еатическим диабетом потребляла 0,91 мг ‚ Магат). 
‘грамм в. час. о : С 
Вержару и Крауссуз не удалось установить уменьшения 
потребления сахара изолированной кишкой диабетических 
животных. Некоторое время находила приверженцев теория 


Лепина, согласно которой при панкреатическом диабете пони- 


1 рогзсНЪасн .). ч. Зена! Тег Н., АгсН. 1. ехрег- „Ра{в., 82, 
344, 1918; см. с др. стор. @1е Уегзисве ап рапкгеаз@1абейзснеп Егбзснеп: 
1. еззег Е. }]., В1юснем. 2$сйг., 103, 1, 1909; Рагпа$`.: К., там же 
116, 89, 1921. у . 

2 Кпом1 он Е.Р. а. Зфаг! 118 Е. Н., .. 91 Рвуз101., 45, 146 
1912—1913; Мас|еап Н.а. Змеатеу )., Там же, 45, 463, 1913; 
Сги1скзваик Е. №. Н. и. Рабфегзоп $. \\., там же, 47 38. 
1913; Зтаг1Е тя Е. Н. и сотр., тамже, 47, 137, 1912—1913; 49, 67, 
1915: Резег!со Е., Агсн. 4! Р!510!., 23, 488, 1925; Азроч1 2.” 
ВНосвет. 7зсвг., 192, 14, 1928; Сги1 сн КзпатК Е. \. Н., Атег у. 
Рвуз101.. 90, 322, 1929; 02, 144, 1930, }. Рвузо1., 79, 2 Р. 1933; Уафег — 
ЗМ. М. и сотр., Агсн. п. Меа., 51, 800, 1933. ; а : 

‚ з Уеграг В. Ц. Кгацвз -:, В1оспет. 7зспг., 66, 48, 1914. - 
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_ зари оО 


жается гликолитическая активность крови, т. ©; кровяных кле- 


ток, Эта теория ос 


тавлена, так как многочисленные опыты! по- 


казали, что гликолиз (расщепление сахара до молочной кислоты) 


крови диабетическ 
Если считать, 


их животных не задержан”* : 
что при панкреатическом диабете’ углеводы 


плохо или совсем не используются, можно предположить, 
что разница между содержанием сахара в артериальной и ве- 
нозной крови большого круга кровообращения станет меньше 
или исчезнет (у нормальных. животных артериальная кровь 
содержит больше сахара, чем венозная); Однако и здесь мнения 


разонглись?; Хепбе 


рн и его сотрудники и Химвич и его сотруд- 


ники нашли, что венозная кровь из конечностей диабетической 
собаки беднее, чем артериальная. По Франку и его сотрудни- 


кам венозная кров 


ь из ноги диабетической собаки часто содер- 


жит больше сахара, чем артериальная кровь. Так как разница 
между количеством сахара’ в артериальной и венозной крови 
нормальных животных ничтожна и кроме того постоянно коле- 


блется и так как 


кроме того она лежит на границе величин, 


которые с трудом улавливаются аналитическими методами, 
‘да к тому же потребление сахара в значительной степени зави- 
сит от напряженности мышц, все результаты опытов. над изме- 
рением разницы количества сахара в крови могут быть исполь- 
зованы лишь с осторожностью. 


4. 'Аноксидативная фаза расщепления сахара. Уменыше- 


ние потребления сахара 


в диабетическом организме повидимому 


не зависит от задержки аноксидативной фазы расщепления 
сахара, так как содержание молочной. кислоти в крови живот-_ 
ных с панкреатическим диабетом не уменьщено, а обычно несколь- 


ко повышеноз, Если с 
невелико“, то в этом 
гликогена. По этой п 
в мышцах после ‘работыз 
диабетических животных 





& Мп Комёк 


также О 
зег В: ]., Вс 
80, 1921."* ВИаенет. 





одержание молочной кислоты в мынщах 
должно быть повинно уменьшение запасов. 
ричине содержание молочной кислоты 
или после судорог от стрихнинаб у 
увеличивается лишь незначительно. 


т, ГапазЬеге и. Могам1+2, Газа $5- 
вегр М., Оси. Агсп. Кип. Мед. 115 Чо. а г 
РНУо1., 50, 168, 1915—1916; МТаре с Мастеди М. фо 


а!е С,, Агсв. 41 В1оГ., 74, 131, 1924. 


* НерБиги .]. и сор. А 1 ; 
ых. и р., Атег. .]. Рнуз1юГ., 69, 555, 1924; Егапк 


ехрег. РаёВ., 110, 225, 1925; НЕш\млсн Н.Е. 


си вор г ры кВ 90, 417, 1931. 

ЭТ1Е 8$ А.Р. и; сотр., "|. 101. . ; # 
С.Е. там же, 63, 253, 19255 3 5", °° ВЮ. Спет., 58, 721, 1924; СогЕ 
м отр. там же, 97, 525, 1932. 


ой МП Ко мзКЕ ь р 
юм; Вега р Богзсн Басв, не 7зсвг., 58, 339, 


ЕМС и сотр., Спам: Бегз \. Н. 


01 Рнуз101., 75, 14 Р. 


. э 
р. т м У Е. А. исотр., }. о 5101, 63, ХЕМИ, 1925; Снашт Бег. 


1е Уегзисне ап рапкгеаз!аБейзснеп Егбзснеп: 1. е 5- 
78свг., 103, 1, 1920; Рагпаз .]. К., там же, 116, 


° Зазз ЗЫ : ` : - 
Аа и ехрег. Раён. и. Тнег., 15, 370, 1914; Ро1зу 


ехрег. Ме4. а. Вю1., 22, 57, 1925. 
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на вопрос, `отщепляется л и от саха 1 
так как при одновременной _ задержке реси 
лоты в гликоген количества ве будут вели 
‘значительное новообразование. Впроче 

нельзя ыы имеется. ли ‘действительно така 






авлении к нормальной ‘мышце лактата. н 
_окисленной молочной кислоты исчезали 4,3 М0. 
- ной кислоты; в мышце же диабетического. р 
ный лактат неё исчезали. > 
При установке опыта, которая ‘исключала возм 
<интеза молочной кислоты в углевод, а именно при искусстве 
ном кровообращении в изолированной печени диабетич кой 
собаки Эмбден и Исаак? установили, что из виноградного: < 
хара не образуется молочной кислоты, как это имеет место 
‘в печени нормальных животных. С. другой. стороны, молочная. 
продолжает образовываться из. левулозы. 
ереживающими 
‚разование 





ты животных. к 
. Выше мы уже упоминал, что гл 
-  анкреатическом диабете не уменышается 
ь г `5. Участие углеводов в’окислении. Как известн 
_ ние выделенных количеств углекислоты к количеств: е-. 
_ бленного Бора. (дыхательный коефициент) равно 1, ‘ес: 
тВОЛЫ, но не те и белки и а. 














ых. дыхательный коефициент опре- г. 
всех опытах он. и а 1 






‘меньше единицы, 
ниже. В то время как } 


ее Е. и сотр., Ашег. ]. Рву; - 92. а т 
шЬдеп С и. Гзаас 5., 2зсвг. РВ $1от. Спем., 99, 207, О 
з Ме! пёгаца \.. и. Гауез Е. 28ей у 5101. СВАт., 19,620, ВО к 
Ра1 а М. и сотр., Вейг. снет. Рнузто1. РАбНоГ., 15, 459, 1914: Мон? 
Т.., 7зсйг; ехрег. Рай. и. 'ТНег., 4, 910, 1907; Ба Еганса г там же, 6,1 
1909, Тмапо{ 1 \., там же, 15, 159, 1014; НёЧоп т, Н. Ас ен 
РНуз!о1., 27, 254, 1916; Зозк1п 53а: Сатрьеггми. К,, Ак К у 
* РВуз10[., 90, 524, 1919; Нё4омп Г., там же, 21, 45, 1923: 27, "245, о г 
29, 175, 1927; Могизфе! т А, и. сотр.; 7всйг.. ехрег. `Мед. , 43, 375, 1924: ` 
| Магком 1 }., Ашег. ]. Рвуз1юТ., 83, 698, 1928; ЕпЧегГ сп в 
| и сотр., АгсН. 1. ехрег. РафН., 139; 20, 1920: см. также СгаЁе Е. ЕЁ 
| РНуз!01., 21, 11, 310, 1923; Мастеоа 1... В., там же, 30, 482 "1930 
| пам Ъегз 'и сотр., Сапхапег (1 Аи. Кожо Чо х 
3. Рвузют., 103, 298, 1933. ум 









бетических животных коефициент остается низким или повы- 


: ы т 
ШЬ незначительно“. о 
осу о том, чем объяснить особенно низкий дыхатель- 


ный коефициент у диабетических животных (ниже 0,65), еще 
нет единства мнения". ы . 
Ня физической работе? дыхательный коефициент не по- 
тНых. 
вышается, как у нормальных живо 
Повышение, которое наблюдалось во время работы“, сопро- 


вождалось увеличением количества молочной кислоты в крови; _ 


в период после прекращения работы следовало падение ниже 
исходного уровня. Это повышение дыхательного коефициента 
повидимому может быть объяснено тем, что во время работы 
диабетическое животное выделяет больше СО., что зависит не: 
от сгорания углеводов, а от изменения? равновесия СО, в ор- 
ганизме. > 

Так как физическая работа лишь незначительно изменяет- 
выделение сахара в мочу®, при панкреатическом диабете энер- 
гия явно не продуцируется в том же объеме, как в нормальном 
организме путем мобилизации углеводных резервов. То же 
можно сказать о судорогах при стрихниновом отравленииб. 

Опыты над изолированными органами также дают. низкие 
Кифры для дыхательного коефициента. В изолированном сердце 
‘диабетического животного он был ниже 1". 

При исследовании по методу Варбурга газообмена изолиро- 
ванных почек и мышечной ткани диабетических животных ды- 
хательный коефициент был также ниже, чем в. нормез. Низкий 
уровень дыхательного коефициента не может служить, как это. 
имело место раньше, доказательством того, что при панкреа- 
тическом диабете, организм потерял способность сжигать угле- 
‚воды, Дыхательный коефициент не дает представления о сож- 
женном веществе, а лишь о его происхождении. . 





























1 Уе!пегаца ц. Гауез, \Уегаг Е. В!оснет. 75свг., 66, 75 
1914; он же и НеГбг А. \., там же, 53, 140, 1913; ЗозК1п и. "Сашр- 
е11, МагКкоутЕ2, Мастеоч. 2 ыы : 
2 См. у Мас! еоц. ‹ 


3 Мойг, Снам Бегз \\.Н.ц Ро! !аск Н., Атег. |. Рнуз! 
; , Ни 5 ай 101. 
с ыы и. 1929; КаррогЕр., Рнуз1ю[. Беу., 10, 349, 1930, о 437 Е 
: “Спам Бег$ \\. Н. и 
`тапе!11 и. Когодоу. 
и.“ Не! пзве! тег Е, 
Е: ри КТ О., Агсв: #. 
6: о, 1900 208; Неззе А 
-_ 8 май 
- 7 З+%аг| 


сотр., {].оЁ Ыю1. Снет., 97, 525, 1932; Сап- 


‚ 7зенг. ехрег. Ра. и. Тнег., 2, 670, 1906. 
ехрег. Ра®., 1908, Зирру. 395; Зео У а 
. И Мовг {.., 25свг. ехрег. Ра{Н. и, Твег., 


о1ГУ,, 7зейг. ехрег. Рафн. и. Тйег., 15, 459, 1914. 
Н1ПЕ Е. Н. и. Вуалз С. 1. .]. 0! РВузю., 40, 67, 1915; 
В: св апКк Е. \\. Н,, ]. 9 Рвуз101., 79, 2Р., 1933. 

ЕЕ ма ол Н. В. и сотр., .].0Ё 5101. СНет., 86, 551, 1933; 
7 Рвуз1о1., 101, р ас 241 36, 1931; Зногг Е. и сотр., Атег. :] 
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6. Накопление углеводов. При панкреатическом диабете от- 
ложение углеводов в форме гликогена в печени и в мышцах 
несомненно уменьшено, а часто почти отсутствует. Нормальный 
организм быстро восполняет занасы углеводов после подвоза 
сахара; у животных же с панкреатическим диабетом даже после 
подвоза виноградного сахара содержание гликогена в печени 
и в мышцах остается низким". - Е 

Этой «дисзоамилии» Наунин приписывал особое значение: 
в возникновении болезни. Однако. диабетический организм не- 
сомненно еще способен отлагать гликоген в печени и мышцах 
после подвоза гликогена?. г - у 

Это особенно ясно из опытов Меджора и Манна, которые: 
давали собакам после панкреатомии инсулин и. сырую подже- 





лудочную железу. После полной поправки от операции прекра- _ 


щали дачу инсулина и спустя 5 дней определяли содержание _ 
гликогена в печени и мышцах`и исследовали влияние на него- 
вливаний декстрозы (табл. 28). 


Таблица 28 (по Меджору и Манну) 








4 Содержание гликогена 
| 
Органы до влива- | после вли- 
т ; ния сахара | вания саха- 
А ‘рав % 
0, 123 = >:0;563 
О и а ав Зи 0'131 0’555 
Мышцы конечностей: ь 
правый или левый аа4исо1и$ .... о о 
левый или правый диаагсерз .... {о о 








_—  Вще спорно, прав ли Минковский, который, как было ска-” 
зано выше, утверждал, что диабетическая печень легче накап- 
ливает в виде гликогена левулозу, чем декстрозуз. Искусственно. 
питаемая изолированная диабетическая печень в- противопо-. 
ложность нормальной печени не образовывала гликогена из. 
виноградного сахара, добавленного к питающей жидкости4. 


+ Ми ком КЕ, СНоЕ! У. 0., Ашег, ]. Атег. Рнуз!ю1., 83, 406,. 
1927. 5 ее Е 

2 Ма]ог $. (.а. Мапи. С., Атег. ]. Рнузю., 102, 409, 1932, 
Водо К. С. и сотр., там же, 103, 5, 18, 1933; см. также Ти+ + 1е 
С. Н.,; $<епсе, 76, 15, 1932. 

3 Мп комзкЕ, Рац! езсо М№., С. г. 50с. В101. Рагз, 83, 562 
1920; Е1зсНег М. Е. и. Гаскеу БК. \.., Ашег. ]. Рвуз101., 72, 43° 
1925; Сги1скзнанк Е. \. Н., .]. о РВузю1., 47,1, 1913; см. также. 
Мастеоч ]. }. К., Его. Рнуз101., 30, 492, 1930; Во! шап Уса 
Мапл Е. С., Атег. ]. Рнуз101., 96, 683, 1831. Ф 

“ Ваггепзсвеен Н. К., В1оспет. 7зсйг., 58, 271, 1914. 
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В общем упомянутые оп 
ли недостаточное количеств 


Е мости синтезировать гли ного. 
Е расщепления образовавшегося гликогена. По некоторым авто- 


и рам при синтезе гликогена из декстрозы сахар сначала превра- 
И щается в гексозный эфир фосфорной кислоты. С этим превраще- 
нием связывают падение содержания неорганических фосфа- 


‚декстрозы или при адреналиновой гипергликемии. я 

_Это падение уровня фосфатов. отсутствует у диабетических 
животных!. Возможно, что это является выражением понижен- 
ной способности ‘синтезировать гликоген. Но это наблюдение - 
позволяет сделать и другие выводы: некоторые авторы. пред- _ 


в гексозный эфир фосфорной кислоты независимо от того, была 
ли тексоза подвезена извне или происходит из глико ор- 
ганизма. т т 

_Т. Образование сахара из гликогена. При опытах с изоли- 

‚  рованной печенью диабетических холоднокровных выяснилось, 

_ что тенденция к гликогенолизу значительно превосходит тен-. 

денцию к образованию гликогена: при резком уменьшении 

общего содержания углеводов в печени с питающей жидкостью 
Уносится в 4—6 раз больше сахара, чем это имеет место пр 

‚ Том же опыте с нормальной печенью?, а 

° Печень теплокровных с панкр 

выделяет сахар при иск 
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Чоснет. 2з6рг., '140, 24, |024: 





Спет., 61, 265, 1909. : 















ыты не позволяют решить, является. хо 
о гликогена следствием неспособ- р ` 
коген или же следствием чрезмерного | 







тов, которое наступает у’нормальных животных после подвоза 









полагают, что декстроза до сгорания должна превратиться _ 
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возможн 
вскармл 
углеводо 
Лютье и 
утолода: 
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_ белками, 
\ м зна: 
Меться | 
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> белками, выделила за 33 дня почти 3,1 кг саха 
















Сердце диабетических животных теряет свой 
быстрее, чем сердце нормальных животныхеЕ 

Удаление поджелудочной железы повидимому влияет раз- 
нородным образом_на содержание диастазы в крови?, преиму- 


щественно задерживая образование: сахара из добавленного 
гликогена и крахмала. 


гликоген 


При искусственном: питании изолированной: печени и легких диабе- ^ 
тических животных питающая жидкость вызывает меньше диастазы 
и инвертазы, чем в нормез; 


8. Образование сахара’ из белка, белковый обмен. Образо- 
_ вание сахара (глюкогения по Кремеру) из белка в организме 
`диабетического ‘животного ‘доказано, При пище, свободной 
от углеводов и белков, количество выделяемого сахара` почти 
не меняется, а при повышенной даче белков выделение ‘сахара. 
диабетическими животными даже значительно усиливается“. Не: 
возможно предположить, что у диабетических животных, 
вскармливаемых белками, сахар происходит только из запасов 
углеводов. Это особенно ясно из следующих наблюдений. 
„Лютье и Пфлюгера. После удаления поджелудочной железы \ 
т щей собаки животное получало в пищу исключительно 
казеин последующие дни она выделила 
ество, котороё ни в коем с ть 
углеводного резерва организма : 
Собака, лишенная“ поджелудочной. 



















кг сахар 
х ‘ство значительно превосходит запас: углеводов, 
иметься в-организме в момент операции: м о 
® Различные виды. белков вызывают у диабетических ‘собак - 
римерно то-же выделение сахара. Казеин’ повидимому может 
дать: наибольшее количество сахара. — 
_ Аминокислоты аланин, аспарагин и глюкоголь, дезамиди- 


'рование которых в`диабетическом организме происходит энер- 







тичнее, чем в здорово 
_ <обаки сахар. 


дуцируют у диабетическ 
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После первых наблюдений” Меринга` и Минковского 
осле перв аблюде го 
лось, что после полного удаления поджелудочной жел 
> ) 


М ( у 5 - 


ство_азота в моче) через некоторое время устанавливается. а 
почти постоянной величине=2,8. Одаане после многочис- 
ленных“ определений! коефициента х казалось, что у собак, 
лишенных поджелудочной железы и получающих безуглевод- 
ную пищу, коефициент этот колеблется в широких границах. 
^ Так например Меклод и его сотрудники нашли у диабетических 
собак, которые вначале. получали инсулин, на 3-Й день после зонный 
прекращения дачи инсулина коефициенты от 1,94 до 8, 17. зе м 
а Высокое содержание аминокислот в. крови диабетических животных * ности. 
Е и вызванное этим высокое содержание аминокислот в моче возможно объ- 
ясняются превращением белка в сахар. :_ . >. Уд 
При физической работе коефициент О: № повышается 3; по Зео при этом в норм 


) 
понижается выделение азота в-мочу, а по Чемберсу и его сотрудникам .  рени 
- ®но повышается. = ЗЫ АЕ :. 

ме физиологи силь 


Е. `Отдельь | ьно расходятся в своих оценках’ 
максимального количества сахара, которое теоретически может 
образоваться из белка. Однако если даже считать правильной 


наивысшую оценку, то коефициент № У диабетического живот. 
{ жи 


ного, получающего безуглеводную пищу и запасы. углеводов 
которого почти исчерпаны, не может. превосходить 5—6,5, 
если сахар кроме белков не образуется и из жиров. В лабора- 
: Е: ФИ СО а ны 
тории „Меклода было сделано набл дение, что коефициент м 
Залеко пической собаки, получающей безуглеводную пищу, 
далеко превосходит указанные ‘цифры, если животному. парен- 
т Но ввод дреналин. Таким образом при этих условиях, 
нт превышает 13, сахар ‘образуется и из. 

_МпКомзЕЕ М:пк ОУЗКЕ Ба!а 
- Рав. 11, 204, 1908; РЁ й бег Е., РН. 

` и. БЕ. Вейг. свет. Рву- 
: СН. Е. ехрег. Ра{Н., 
_Агсн. _и\егпае. Мва ехрег., 3, 44, 1891; 
‚ 907, 1912; К 1п ее АЗ). оЁ Ы1о!. Снет., 
ь а! ке пвВанзеп _М., Агср. {. ехоег. РафН., 
ЕЕ, ОГ ЮГ. Свело, 74, 203, 1927; он же 
е, 76, 813, 1928 МагКом1 +2 /., Атег. ]. 
ео4 > гв. РВузЮ!, 30, 453, 1930: 
Спашт Бегз и. ”Н. и сотр., 
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жиров. Из более новых опытов" следует; что дача адреналина 
ведет У диабетической собаки к уменьшению количества гли- 
когена мышц, соответствующему повышению выделения са- 
хара. Таким образом выводы, сделанные на основании высоких 


р 
чисел коефициента х, не выдерживают критики = к 


_ Общий обмен белков. у голодающих собак или собак, полу- 
чающих безбелковую пищу, часто резко повышенз. Суточное 
веделение азота в мочу может в 3,5—4 раза превысить норму. 
_ Обычно же это повышение не достигает двукратного размера. 
° Эндогенное образование мочевой кислоты также повышено*. Оста-> 
`точный азот и мочевина крови диабетического животного не изменяются 
или повышаются незначительно?. Перед смертью наблюдаются значитель- 
_ ные повышения, которые должно быть зависят от почечной недостаточ- 
_ ности. _ Е . мы 
У диабетических собак подвоз сахара не задерживает, как`. 
ее _в норме, расщепления белков *. Подвоз жиров тормозит расще- 
о __ Пление белков®. а 
® `’ 9. Образование сахара из жиров, жировой обмен. Многие. 
знатоки диабета еще сегодня оспаривают возможность образо- 
_ вания сахара из жиров. Это воззрение преимущественно опи- 
__ рается. на наблюдения над диабетиками. Лишь редко предпри- 
‚нимались опыты ‘для выяснения влияния ‘подвоза жиров на. 
выделении сахара диабетическимй животными. Эти опыты н 
дали вполне ясных результатов”. Определенное ичени 
выделения сахара после подвоза жира. и натриевых ма- 
сляной, олеиновой, пальмитиновой и стеариновой кислот не 


наступало, из. глицерина® же сахар образовывался.. 




























_ Всли давать диабетическим собакам много жира и мало белков и угле- 
золов?, то у них появляется своеобразное нервное расстройство (наруше-_ 
ь АЕ $ . : ма ый ` зах 



















Ттан ] Б исотр., {. 01 ЮГ. Спет., 03, 83, 1931. 
Е.Р. и сотр.; Атег. .]: РВуз11., 96, 331, 1931; см: 
а КИ мы 5% 








Р. 
Г б вления (рвоты троф 
: инации мыни)‘и другие болезненные я › трофи- 
Знания кожи), сущность которых еще неизвестна. Во всяком. 
случае они не являются следствием ацидоза. С 
Е "После удаления поджелудочной железы теряется. способность 
а = к отложению жира в обычных местах. Эта операция, как и дру- 


гие виды экспериментального понижения количества гликогена 
в печени, вызывает приток запасного жира к печени“и к дру- 
_ гим органам. Вследствие нарушения нормального накопления 
‚ и перемещения жира резко повышается уровень жира и липои- 
' дов в крови диабетических животных". Плазма может содер- 
‚жать до 15% жира. В редких случаях наблюдается липурия*. 


С 
-^ 





Легкие диабетических собак повидимому теряют нормальную способ- — 
ность расщеплять жирыи задерживать холестерин?. Я 
} После подвоза жиров. овышение содержания жир 
'и более продолжительн } нормальных › 





















в крови выше | 


5 к 





е влияют на раз- _ 
обак. Кормление холестерином . 
ание липемии не параллел ; 
1 ь езающих из нормальных депо 
‘ладывается в печенив, количество жиров в которой может по-. 
‘выситься на 25—40%. Сердце также обогащается жиром”. 
Подвоз углеводов уменьшает ожирение ‚печени8. Подвоз _ 


ь преду- 




















лецитина и холина также‘понижает содержание жир 
преждает или улучшает дегенеративные изменения печени 
’ ‚10. Образованиесахара из. чног! 
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озепёе1 4 С., Агсв. 1- 
94, 1933 (лит.). 
сет. Рпуз1ю1. Раёпо!., 6, 















‚ Самр 


у которых удалена печень, уровеньсахара крови не поднимается 
после впрыскивания диоксиацетона, как это имеет место до 
удаления печени*. Глицерин? также не используется, а выде- 
ляется в виде виноградного сахара. 

11. Образование кетонных тел. У собак, лишенных под- 
желудочной железы, как и при диабете у. человека, обра- 
зуется столько кетоновых тел, что они часто переходят в'мочу?. 
Лишь в виде исключения за день выделяется больше чем не- 
сколько граммов В-оксимасляной и ацетуксусной кислоты. 
Так например Минковский иногда находил. 2—4 г В-оксимасля- 
ной кислоты, Аллар до 5,8 г В-оксимасляной кислоты и до 
1,2 г общих кетоновых тел. Таким образом при. пересчетегна 
вес тела выделение кетоновых тел’ диабетическими собаками 
в тяжелых случаях ‘равно’ выделению у человека: Впрочем 
обычно наводнение кислотами относительно меньше, чем у чело- 
века. По Штаубу“ это различие зависит от ‘разного. нитания 
плотоядной собаки‘ и всеядного человека. 

‚У диабетических собак кетонурия начинается через. 48—60 
часов после прекращения дачи инсулина. Содержание‘ В-ок- 
симасляной. кислоты в крови этих животных ‚ повышается до 
70 мг%, а ацетуксусной. кислоты-=до 150 мг%5. 

Обычно наводнение” кислотами: ‘относительно невелико. и 


‚ вследствие этого запас бикарбонатов в крови ‘как` правило: 


понижается лишь незначительно”. Дело однако может дойти 
до истинной: диабетической комы, связанной с резчайшим аци- 
дозом. В одном из таких случаев Гедон. наблюдал у диабетиче- 
ской собаки, не получавшей больше инсулина, только 11 объем- 
ных процентов связанной ‘углекислоты в_крови. 
Подвоз углеводов не уменьшает выделение кетонных тел 
диабетической собакойз. 
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и: СашрЪе!! \ В. и. МагкКом12 ]., ] сп. туез, 4, 37, 
3 Сгемегм., Его. Рнузю1., 1, Т, 803, 1902; Сатр Бе! ж. Маг 
Ком. Я } не 
у. Мег!пе и. Му пкомзкт Мтикомзкт А!!ата 
ЕЧ., Агсн. 1. ехрег. Ра\н., 59, 388, 1908; Е тьЧеп` @. и. Гаф+ез 
Г.., Вейг, свет: Рпуз101. Раёпо|., 11, 327, 1908; Вай; 15 Боппе 
.М., С. г. Зос. В!ю., Рац, 74, 804, 1913; Сна! котЕ ГЫ, }. 0 а. 
Снет., 74, 203, 1927; Зозк!и 5.а, Сашрбей! М. К. `Ашег. у: 
РНузо1., 90, 524, 1929; Зозкум 5.3]. Маги м. 106; 1930; Н 6 аоп. В: 
-). РВуз101. её Раф. эбп., 28, 1, 1930; Ну мм ев. Н. и сотр., о! 
Спеш., 93, 337, 1981; Клей! С. Т., ] о’РВузюь., 77, 02, 1932 и др. 
- чЭтаць Н. в Наъ. аег пог: ‘м. Рано. Рнуз101., Ва. ХУ т 
"На е, Согге!. 11, 1, 575, 1930. я ) : 
ое ванко+т о О . 
& СпатКо {Е Г. Г. и сотр:, Атег. }. `Рнузю!., 74, 36, 1925. 
73 аз м. 2зСВР. ехрег. Райн. и. 'Тйег., 15, 370, 1914; Зозкуи а 
е11ь Нёдоп Е., С. г. $06. В191., Рап, 93, 89, 1925; - ь 
СпаткогЕ г. т. и, Мерег }]., Ргос. $0с. ехрег, В101. а. Меа., 
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5,242, 1927; Зе11е МА. | :. 
о ое Мас, 














12. Основной обмен. При большинстве определёний 
` ной обмен у диабетических собак оказывался повышенн 
‚повышение редко превосходило 30% нормального обме 
Причины этого повышения основного обмена не выяснен 
+ - 13. Теплорегуляция. Температура тела диабетической 
Е баки нормальна. Перед. смертью встречаются понижени 
_ пературы?. Зе = 

Данные о влиянии колебаний внешней температуры на _ 
сахарный обмен диабетических собак расходятся. По Лютье_ 
‚ Понижение внешней температуры ведет к повышению выделе- 

‚НИЯ сахара, повышение же. температуры—к понижению выд 
‚ ления. Однако по Аллару это ‘относится только. 
°С частично удаленной железой, при полной же экс 



























емпература _потре- — 
очой. я 





аг1ь, 03, 505, 1925. 
]. В., Егв. Рвуз191., 


ег. спет. Рнуз!о1; Раёо!., 









Таблица-29 (по Меклоду} 
Потребление кислорода и дыхательный коефициент нормальных и диа- 
бетических собак до и после холодной ванны и пребывания при 19—13 
В каждом ряду слева: потребление О,, справа дыхательный коефициент 











0—30 мин. | 30—60 мин. | 60120 ми [120—180 мин. 
До опыта } 
х после начала охлаждения 
Г. Нормальные животные 
1000,71 244 0,19 154 0:73 272 0,69 218 0,68 
100 0,71 185 0,93 195 0,77 Ее 175 0,75 
100. 0,69 154 0,83 17160,86 147 0,72 48 0,173 
100. 0,70 148 0,79 174 0,71 180 0,67 | 173 0,73’ 
. ПН. Диабетические животные 
100 0, 609 209 0,76 227 0.70 06 0,7 | 184 0:60 
100 0,70 | 2290,77 228 0,72 | 205 071 207 0,69 
100 0.68 | 257 0.73 250 0,67 201 0,69 | 169 0,69 
100 0,79 172 0,85 174 0,83 165 0,84 | 154 0,83 








Содержание в крови общего фосфора неорганического 
и органического фосфора Ма, Са, Ме и С1 мало изменяется 
после удаления поджелудочной железы. Горстерс? нашел, что 
содержание общего фосфора в мышцах собаки заметно не 
изменяется. Содержание общего фосфора-в мыищах апанкреа-. 
тической кошки? не изменилось. Доля фосфора липоидов была 
увеличена. Среди фракций фосфора, растворимого в кислотах, ^ 
уменьшилось количество гексозомонофосфорной кислоты. 


УИ. ПОЛУЧЕНИЕ; ХИМИЧЕСКИЕ И ФИЗИЧЕСКИЕ СВОЙ- 
СТВА ИНСУЛИНА ь 


а) Методы получения инсулина 


Мы не будем здесь подробно останавливаться на много- 
численных методах получения инсулина. Интересующихся на- 
правляем к сводной работе Гревенштука и Лакёра“. 

Мы опишем лишь важнейшие способы, при помощи которых 
получают инсулин из поджелудочной железы и очищают сырой 


препарат. а 





1 Снаёко? Е т. Г. и сотр., Атег: ]. Р®вуз!01., 74, 36, 1925; Кеге 
ЗЕ Е., ГР оЁыоЕ. СПент., 78, 35, 1928; Такеисв: $,, Топоки . ехрег., 
Ме. 11, 327, 1928. — : 

& Ногзвегз Н., 7зсйг. ехрег. Меа., 66, 80, 1929. 
3 \Мезз К1нпа У. М,, 25свг., 85, 463, 1932. 
. бгеуеизЕик А. и. Гаацеинг Е., Его. Рпуз101., 23, 213, 
* См. также биврепне! м М., Напаь. ша. Зекг., 1, 90, 1929. 
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1. Целью метода экстрагирования является извлечь из под- 


й ‹симу, жащегося в ней инсулина 
й железы максимум содер. 
о оставить в железе по возможности больше баласт- 


бов теперь пользуются методом экстракции пож. 
лудочной железы при помощи кислого алкоголя", который был 
предложен Бантингом и Бестомно которым другие исследователи- 
пользовались еще до них и который был разработан. Коллипом. 
Метод этот основан на свойстве инсулина растворяться в подкис- 
ленном алкоголе, содержащем воду. Кислый алкоголь задержи- 
вает действие трипсина. Отдельные методы алкогольной экстрак- 
ции преимущественно отличаются степенью концентрации: и 
подкисления алкоголя, выбором кислоты, температурой экстра- 
гирующих растворов и продолжительностью экстракции: 

Коллий советует добавлять к кашице из железы равное 
количество 95%, этилового алкоголя. После продолжительного 
настаивания колируют ‘и фильтруют, ак фильтрату добавляют 
2 объема 95% алкоголя. Через несколько часов повторяются 
‘фильтрации. Фильтрат сгущают в вакууме. 

Особо удачный метод был предложен Джефкоттом?. 


„К 25—30 г свежей железы добавляют 75 смз 95% этилового алкоголя, 
И. 125 © м дестилированной воды и 1,5 смз концентрированной соляной 
| кислоты. Затем экстрагируют при постоянн 


бане при 35—38°. После колирования сухой 


рагируется тем же способом. Очищенные фильтры нейт ализуются амиз- 
ком (индикатор-лакмус), фильтруются через фильтр юхнера и подки- 
сляются соляной кислотой ло РН=2. оголь отгоняется в вакууме 
при 35—40°. Для биологической проверки жидкость, свободная от алко- 
голя, соответственно разводится. Для получения. ‘инсулина -предирини- 
мают высаливание при помощи хлористого ‘амония или поваренной соль 
(см. ниже). 2 : 

Этот метод ‘дает 2800—3400 единиц инсулина из кг нод- 
‚ Желудочной железы, > ` 
Процент выхода зависит от концентрации алкоголя. Джеф- 
р т, Котт и что при прочих равных данных при примене- 
И нии 80, 60 и 40°, алкоголя (содержание кислоты —=0,312 п/НС!) 
7, _ Соответственно получалось 1 900, 3000 и 2100 единиц из кило- 

7 ’ грамма. ` х 


и сильно зависит также от ‘концентрации кислоты?. 
ри слишком небольшой концентрации кислоты он невелик; 
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о вр ыы Спет., ВН. 1923; 
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{] 9 Ыю1. Снет., 57, 709, 1923; 












слишком большая концентрация разрушает инсулин. Опти- 
мальная концентрация лекит между Ч и 1, нормальной соля- 
ной или серной кислоты. Последнюю надо-брать-в-более высо- 
ких концентрациях, для того чтобы получить теже результаты: 
например Джефкотт получил следующие данные при’экстраги- 
ровании телячей железы (15% алкоголь}: у 


х 


Таблица 30 (по_Дэжефкотту) 
Е ВНЕ 





Крепость Единиц 
кислоты накг * р 
0,095. пН,$0; 1890 
0,192 пН.$0. 2200 
0.394 пН,50, 3000 
0,746 пН,50, 1300 
0,67 пнсЕ - 2.200 
9,1 ПНС! 2800 
0,312 анс1 2900 





* Определязось на мышцах. ** 809. ‘алкоголь. 


Предложенная Дедлеем и Старлингом" Экстракция при 
помощи слабощелочного- алкоголя (добавление двууглекислой — 
соды) не оправдалось, так как дает недостаточный выход про- 
дуктаз, . м а 

Из экономических соображений нытались заменить алко- 
голь подкисленной водой?, но при этом получались вытяжки, 
дальнейнгая очистка которых была связана с большими труд- 
ностями: 5 ` 

2. Очистка предпринимается в целях удаления жиров, ‘ли- 
поидов и белковых веществ. Удаление жиров не представляег 
трудности после выпаривания алкогольного экстракта, экстра- 
гируют водный остаток-при помощи эфира или другим органи- 
ческим растворителем, не растворяющим инсулин (Бантинг; 
Бест и Коллип). а - - о 
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содержащего жир, можно легко выд. 
а батя к ее - абсолютный о ие а й 
ние алкоголя в водном растворе не превысит %- а — да 
`нейшая очистка инсулина производится при помощ ВЫ алив 
ния водного раствора и осаждения в изоэлектрической то р 
реже осаждение пикриновой кислотой, лактатом калия 


| 


и. 
крепкой кислотой или же адсорбцией с последующим извлече. 


нием инсулина. : в - 
По Шефферу и его сотрудникам! для высаливания водный 
раствор инсулина наполовину насыщается сульфатом амония; 
инсулин выпадает и при насыщении поваренной солью 23. Пол | 
нота осаждения зависит от реакции раствора. а: 
Изоэлектрическая точка очищенного инсулина? лежит межд 
5 и 5,4. У сырого инсулина она находится между 4,7 и5 
Она зависит от стенени очистки растворов и особенно от. при- 
сутствия белков и солей. Она не совпадает с точкой наимень-. 


шей растворимости“. Из неочищенных растворов при этом выпа- | 


дает лишь мало либо совсем не выпадает инсулина. Тщательне 
› очищенный инсулин не выпадает в изоэлектрической точке. ^ 
Абельз ый порошок аце 


.5,55- 
икриновой кислоты либо оса- 
слоты к предварительно очищен- 
ному экстракту, либо кислоту ‘добавляют непосредственно 


ИЕ из поджелудочной железы, а затем экстрагируют | 
0% ацетоном. После. Удаления ацетона водный остаток очи- _ 
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1924; $ноп1ен. д 
: В., РВуз1юЕ. Кеу., 4, 21, 
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1 Рвагтасой., 25, 423, 


» 1923; он жеи З+аг. 
о еек, 
Аи Рец! отец ма 

-К., С. г. 50с. Ва, 


а: 
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зойной к 
При пом 
После м! 
чается ‹ 
извлечер 


По не 
Увеличива 
активир 
ОНКИХ К; 
1ЫМ раст 
Электриче 
“Авигаете; 
Чтоянен. 


Но 








зцается эфиром. Пикрат инсулина разлагается соляной кисло- 
той, а пикриновую кислоту удаляют ацетоном или адсорбируют 
ге щелоком. 

Лангеккер и Виховский применяли для осаждения лактат 
калия"; инсулин подобно альбумозам выпадает из водных рас- 
творов при добавлении лактата калия. При добавлении крепких 
кислот к нейтральным растворам инсулина последний выпадает 
в изоэлектрической точке, при дальнейшем добавлении кислоты 
он снова переходит в раствор, а при. высокой кислотности 
(например п НС!) снова выпадает. Это свойство может быть ис- 
пользовано для очищения инсулина?. Комбинируя очистку 
лактатом калия с очисткой кислотой, Лангеккер и Виховский 
получали очень чистые препараты (1 мг==20. единиц). 


Еще неё выяснено, пригодна ли сульфосалициловая кислота для оса- 
жденияз. 


Первый метод адсорбции был предложен Молонеем и Финд- 
леем“. К раствору сырого инсулина добавляют раствор бен- 
‹зоата- натрия и соляной кислоты. Основная часть инсулина 
адсорбируется осадком бензойной кислоты. При обработке 
осадка эфиром и водой инсулин снова освобождается от бен- 
зойной кислоты. Для адсорбции инсулина пригоден также уголь. 
При помощи 85% фенола инсулин снова вытесняется из угляб. 
После многократного повторения абсорбции и извлечения полу- 
чается очень чистый инсулин. После. абсорбции гликогеном® 
извлечение не удается. Е Е 


По некоторым данным содержание инсулина в поджелудочной железе 
увеличивается при лежанин. Кровь и печень будто содержат вещества, ^ 
активирующие отщепление инсулина; к ним возможно относится киназа 
тонких кишок?. Промывание сосудов поджелудочной железы солянокис- 
ЛЫМ раствором поваренной соли дает богатый выход инсулиназ. Изэ- 
Электрическая точка инсулина, полученного: таким способом, несколько 


двигается в_более кислую сторону, чем обычно; и сам он менее: по- 
<тоянен. : ы 
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нный инсулин. В 1925 г. Абелю и ег 
образом получить кристал- 
орам_ продажных 

Й { снокислым, раств 
лический инсулин. К р - рУЩИН: >. 
вы И ад который отделяется центрифугирова- 

ыпадае [ , ‚: 2 
ИН бавление амиака вызывает новый осадок, который также 
ают до 

аляется. Затем продолж -5,5. 
а при стоянии начинают выпадать ее: на 
вого амиачного осадка также можно получить крист ван 


Й ЛИН, л 
ный инсул исследователям? удалось. полу- 


По’ методу Абеля и другим 
чить кристаллы инсулина тои же формыи активности. Другими 


методами также удалось получить кристаллический инсулин, 
отчасти в кристаллах иной формы?. В. качестве ИСКОДНОР мате- 
риала для получения кристаллического инсулина“ с успехом 
применялась поджелудочная железа млекопитающих (быков, 
„ лошадей, свиней, баранов) и инсулярная ткань костистых рыбе. 
Несомненно инсулин не содержится в живых инсулярных 
клетках в' свободном состоянии. Повидимому он связан с со- 
ставными’ частями протоплазмы. Кристаллический ийсулин 
повидимому представляет единообразное вещество, так как 
активность различных препаратов всегда одна и та же: Ем 
соответствует 25 единицам, десятикратная перекристаллиза- 
ция не изменяет активности?. к 


3. Кристаллизирова 
сотрудникам" удалось 





















































7 Возможно, что кристаллический инсулин еще не является той фор- 
О гормон. инсулярных клеток, проявляет максимум” своей 
- Между прочим Дингеманеез сообщает, что методом адсорбции 


углем и после 

и дующим извлечением фенолом ему удалось получить аморф- 
и ; 

ел ‚. а пе вы ры Однако части исследователей, произ- 
зодивших пров не удалось получит ат более актив- 
ный, чем кристаллический ав и а: . 
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бавлять амиак до рН=5,5. 


менее прочный препарат инсулина, который был в 4 раза активнее. 
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й епеана У. |. о ОЕ Снег. 75, 393. а 281, 1931. . 


в больши: 
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в 
Кри 5 
ЭД а 
Аж, Кристаллический № 
инсу? : 
аки ч и 1,315. а ао влево; его плотность1 
УГир пи. ‘дело с истинными не показывает, что мы не в 
т ыы нивается по-разному. По а вес его ть 
’ лярный вес ре пенбергу мини: ь ы 
и а ю Я 
: . - инс а 

Зо 21,1% О, 15,4% Ми 3 И СОРИ около 53% С, 6,8% Н 

о олива ЗИ Янсулин от костистых рыб, сб: 
а ВоиеЛУЛОчНОЙ железы сви и №, инсулин же, полученный из 
р у ние исследования Скотта (_ беднее серой (2,7%). Новей 

и - еры. В азали у 2 
НС Ми . кристаллическом инсулине: следующее содержание 

Улин и 3,26 я баран—3 290/ у е: бык--3.389/- с е 
о ; К 279 70 рыба—3,31% 20702 винья— 3,05 
о Мать ристаллический инсулин это 5 
ехо гидролитическом ра Е альбумоза, из — 
быков, кислоты: цистин аа лении_получаются ме На 
х рыб». и глютамин. 6,08% е т аргирин, гистидин, лейцин а. 
ярных содержит небольшие ко о Аморфный о 
ес <ком же его. совс ы ства триптофана : 
а неочищени ем нет”. Как уже было ‚ в кристалличе- 
тсулин ы а ного инсулиназ, сера в доказано в отношении 
К-Как > льшинстве случаев кристаллическом 

Г Главная че находится в ле инсулине 
Е ТоМг часть серы па легко отщенляемой форме? 
Е хера нахо, дает на цистин; орме?. 
ЛЛИЗА- - дилась. в ци ; однако, е 
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ый 925; Вгапа Е. а. Се 1тЕ Е. М к ‹., там же 45, 19. 1032° 
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и а Беги м. ша’ \,, {]. 91 Бо. р а СО и 
нм ое 
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ре снет. 23сйг., 213, 72, 1929. ` 
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менее прочно. После возде: 
т и нее — и про ? 
сть кристаллического инсулина. ЛИ 
ее высоких температурах, активность. 
а регенерация затрудняется. 


и в котором сера связ 
МаОН ацетиловая гру 
почти исходную активно! 
ацетилирование при бол 
еще в большей степени, 


6) Свойства инсулина 


Данные о химических и физических свойствах инсу. 
отчасти значительно расходятся, так как они зависят. 
пени чистоты. з 

Как кристаллизированный инсулин, так и достаточни 
щенные аморфные препараты не дают ‚ белковыхт, 
альбумозные реакции. 


Растворимость в воде зависит кроме степени очистки ог 


реакции и содержания соли в растворителе. При щелочной 
а также при нейтральной и слабокислой реакции инсу. 
створим в воде. 

при рН=5; при более кислой реакции. инс 

рим, а крепкие мине 


Препарат инсулина, полученный Алленом и Мерлиным,: при 
удочной железы был растворим. 


помощи промывания поджел 
лишь при щелочной реакции. 


Инсулин не растворим в большинстве органических рас 
рителей (абсолютный алкоголь, высшие алкоголи, ацето 
эфир, петролейный Эфир, пиридин, ксиллол, фенол, крезол)?; 
он растворяется в безводном, плавленном ацетамидез. _ 
а и осаждения применяют пикриновую кислоту“, фосфорно- 

рамовую кислотуз; ацетат уранила, танин и такие орга- 


каолину, бензойной Ки 
ции. Способность кд 
реакции. 
Е а 

ВЕС Е а. Мас! е 
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слоте и 
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Прочность водных растворов весьма зависима от степени 
— очистки. Препарат Дингеманса и кристаллизированный инсулин 
° не так прочны, как менее очищенные препараты. 
Прочность относительно наиболее велика при слабокислой 
_ реакции". Дингеманс не отмечал потери активности после ки- : 
 пячения в течение часа с п/100 НСТ; а Крог и Хемингсен отме- и - 
чали лишь небольшие потери от нагревания при рН=3,5—4,5. 
Более высокая кислотность ускоряет разрушение. Однако даже- 
осле нагревания в течение часа при 100” с п/10 НСГ активность. 
полне или почти полностью. сохраняется?. Нри этом инсулин 
коагулируется®. Такая обработка инсулина горячей разведен- 
_ной соляной кислотой вызывает отщепление амиака частично 
{около 0,5%) еще до уменьшения: активности“. Е 
— При щелочной реакции инсулин” скорее ‘разрушает Ре 
Например 'Цендлей нашел, что инсулин в растворе п/10 Мао 
олностью разрушается после полуторачасового стояния при 
37; п/Ю Ма.СО; при 37° за 2 часа лишь незначительно пони- 
ет активность. 
При инактивации инсулина щелочами (1/30 МаОН при 34° 
а 3 часа) отщепляется 0,16% амиака. По Фрейденбергу и его 
отщенления амиака зависи ‘потеря актив- 
ь С: 


а ЗО $ 














й на`инсулин на. 
По. `Витерману. и Лифшицу ще 


гой. По. Фрейденбергу и его сотрудникам 

тиваци необратима. При совместно 
. и кислоты” инсулин теряет активност 

и елочами можно полностью О ) 
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ем потеряли действия, в 
пи они не совсе ты 
ыы Е = ллических препаратов это удается. 


крист к а й 
ое Пробный же образом действует диазометан”. 


Было установлено, что многие окисляющие и восстанавли» 
„ 


вающие вещества разрушают инсулин (перекись водорода. 


©зон, Иод азотная услота, амилнитрит, амальгама натрия, 
, и: 


я, 
2 ь ЕЕ 
формальдегид, цистеин, глютатион идр:. ). При инактивации 


3 р ый 
инсулина бензальдегидом и о-хлорбензальдегидом наряду 
с окислением повидимому происходят изменения и’в ‘азотных о 


группах, чувствительных к щелочам. Разрушение сероводо- — 
родом протекает при отщенлении амиака и повидимому не _ 


является восстановлениема. ее 
Ферменты пепсин и тринсин’ совместно ©. энтерокиназой 


быстро инактивируют инсулин как в кислом, таки в щелочном _ 


растворе. Разрушение активности протекает быстрее, чем рас: 
щепление. Трипсин, свободный от киназы, не влияет на актив-_ 
ность инсулина, По мнению Эпштейна и его сотрудников эти 
ферменты не разрушают инсулин; последующее добавление 
кислот или щелочей могут его реактивировать”. Однако это. 
воззрение об’ обратимости пенсиновой и трипсиновой- инакти- 
вации разделяется не всеми. Энергичное воздействие назван- 

- ных/ферментов. на инсулин несомненно его разрушает. Напаин 


Н., ]. 9 510Г. Снет.; 58, 736, 1924; 
3 ВЕ. {]. ехрег. Рав: 5, 117, 1924; — 
Ргос. Зоб. ехрег. В1о1. а. Мё4., 22, 492’ 
ТИ М, ]- 0Ё 01. Свет. 81, 167, 1920; 
-В:, Атег. -]. РВуз101., 75, 530, 1924; _ 
- Сотр., Изсвг, рвузоГ. Спет., 202, 128, 1931; 
1932; Спаг| Е 
‚ 335, 1932 (метилиодид). о - 
г А., 78свг. рауз!ог. Свет., 190, 
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‚29:2 р. СВт В свет. 
180,217, 1920, Гезд ег1 У, 25сйг. рнуза. Снет., — 
24. %, 1930; Ргенаен са: 'А., Тгапв. гоу. ос. Сапача, 
150, 1931; Зеншга ФА В ;‚ РзсВг. рвузю!: Свет., 202, 
- Меа., 77, 58, 1931; см. также Н в1шка]акК., 25свг. ехрег, 
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им и катенсин также разрушают инсулин!. С другой стороны, 
эрептические ферменты печени и слизистой кишечника не дей- 
ВЛи. ствительны”. . 
ода Вопрос об инактивации инсулина кровью и плазмой разре- 
лия, шается по-разному. По Кареличу и его сотрудникам? плазма 
Ци содержит термолабильное вещество, которое при 37” обладает 
Я у инактивирующим действием; Шмидт“ указывает, что кровь не 
ны › разрушает инсулина в то время как измельченные ткани, 
) х а особенно измельченные печень и почки, содержат ферменты, 
до. разрушающие инсулин. Фрейденберг5 не. отмечал ‘изменений 
Не. при добавлении 2,5 смз к 0,4—1 единице ‘инсулина, но 5 смз 
разрушали почти 70% его активности. 
ОЙ Ультрафиолетовые лучи разрушают инсулинв. В присут- 
том ствии кислорода’ причиной этого разрушения повидимому 
ас: является образование перекиси водорода. . 
ИВ- Оптические свойства” инсулина в значительной мере зависят 
от содержания в нем тирозина‘и цистина. В ультрафиолетовой 
® части спектра (от 2250 до 3000 А) абсорбция резко нарастает. 
это Диаграмма абсорбции показывает максимум при 2 750 А, что 
ги. соответствует максимуму для тирозина. Лишь часть химиче- 
ан. ских изменений, ведущих к разрушению активности инсулина, 
ИН изменяет абсорбцию, как-например действие формальдегида, 


перекиси водорода и ультрафиолетовое облучение; другие же, 
как инактивация щелочами и кислотами, не влияют. 


у. ОПРЕДЕЛЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ИНСУЛИНА. ее 


Химические методы исследования не позволяют получить 
суждение о содержании инсулина. в определенном экстракте 
из инсулярной ткани. Определение легко отщепляющейся серы, 

_ Которая по мнению некоторых авторов является составной 
‚Частью молекулы инсулина, имеющей болышное значение для 
его`активности, также не может служить критерием для сужде- 
ния о данном препарате, так’ как между содержанием серы 
и активностью нет пропорциональностив. 

1 Егецаен Бег & и сотр., ЗснштаЕ А. А., КИп. \Мзенг, 
1021, 1930; 2зсйг. ехрег. Меа., 70, 27, 1930; Согпет! А\., 2зсвг. рву- 
3101. Спет., 199, 217, 1931. С. { се 
вех и. Ма!азснмта{-Ье1+2; Егецаеп его 
и сотр., Согпет г. о Е 

3 Каге| 11 5. и сотр., Ргос, $9. ехрег. В1о1. а: Меа., 26,11; 1928. 
р Успшта+ Назама В,, Ро!. ар. рвамтасо1., 8, Н. 2, $. 1, 
в Егецаспьега К. исотр., 7зспг. раузЮИ. Снет., 202, 159, 1931. 
°ЕГЕЕ М, М. а. МемЕотп Е, В., Атег. .]. Рнузю1., 75, 530, 

1924; Реп Ноева. и сотр., В'юснет. 2зсйг., 205, 144, 1920; см.также 

Казуег Н.ц. ЕТзпег \/., Кии. дУзсвг., 499, 1668, 1932; Киви \. 

и сотр., 25сНг. рвуз101. Спем., 202, 97,1931. 

Киви исотр. 

< Реек АЕ. ]. Медег. ТЦазсвг: бепеезК., 784, 1929, 
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”__ УКазания об активи, 
ах 


_ У. 16, 31, 1922: 
209, 19023 ; Атег. 


вопросе царствовала путаница, которая была’ устранена лишь 


‚дорог, т. е. до 0,045%. 


АН й : : 
.23, ори Стеуеп ЗиК А 


рытия инсулина Меклод, _Бантик 
ложили определять титр инсулина 
ИХ КИ лЬНого. животного. ОНИ избрали 
животных; в качестве т в испытуемого през = 
кролика и рее понижает уровень сахара на 500 
Эт ее ыы приняли за единицу. Этот абсолютный м а 
ыы ее позже подвергался многочисленным изменения 
ее в настоящее время нет смысла ее ы — ЕЕ 
вливаться*. Изменения эти привели к новому опред. а: Ди 
ницы инсулина. Совершенно напрасно наряду с уж вшей 
ся единицей была введена так называемая клиническая единица, 
равнявшаяся 1/; предыдущей; словом к 1923—1924 гг. в этом. 


Уже вскоре после отк 






















благодаря вмешательству комиссии Гигиенического комитета 
Лиги наций? по стандартизации биологических продуктов. _ 
В 1923 г. эта комиссия предложила следующее определение _ 
единицы инсулина: |1 единица соответс твуе 
количеству гормона, которое за 3 час 
снижает уровень сахара крови у предва-_ 
рительно 24 часа голодавшего кролика 
весом в 2 кг до границы наступления су- 
лы 2 зе х 


альнейшей заслугой комиссии является последующая. 
замена абсолютной станда 





98 > 
дартизации предложил в 1925 г., чтобы _ 
1 трепа ина всегда сверялись с этим стандартом. _ 
же . ‘исследуемой вытяжки сравнивается с активностью — 
т о ИВ м активность | мг которого принято счи- 
р ждународны ‘сравнения будет _ 
описан ниже). унар д и единицам (метод сравнения будет. — 
Следует всячес 








нотремИТЬся К ТОИу, чбы в будущем все — 

ости инсулина давались в этих международ- -, 
А ЕВ НН" 
ие в Ковенуагаоуесксог цей АИ 
3 5 т : И сотр., Тгапз. чоу. Зос.. Сапа4а `Зесе., 
923 Соне й РВУЗо!., 62, 162, 1922; {]. оР ЫоГ. Спет» 37’ 
те т в ; О: и сотр., Атег. `]. РВуз101., 66, 461, 1923; 
Я РВуз101. Кеу. )9, $ он же и ОггМ. Б., 


924; М 
тит, 1926 Ва с1еоа 
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ных единицах, для того чтобы окончательно изжить неопределен- 
ность в обозначении единицы, 
° Сравнение активности исследуемого препарата с активно- 
етью стандартного порошка может быть проведено на кроликах 
— и мышах. = а -- 
При применении кроликов не следует, как часто предлагают, 
читать мерилом активности наступление судорог, а ориенти-. 
оваться по степени падения уровня сахара крови. Дело в том, 
о судороги не всегда наступают при одном и том же уровне 
сахара. Чем чище препарат, тем ниже ‘уровень сахара крови, , 
при котором наступают судороги: - 
— Все исследователи, занимавшиеся определение 
инсулина, отмечают, что у отдельных животных чувств теле 
ть К инсулину индивидуально очень различна. `Для того 
бы возможно уменьшить ошибки, зависящие от этих кол 
в. для того чтобы обойтись возможно меньшим чиб. - ее 
‘лом животных, надо особенно обратить внимание на следующие = 




















ой нормы отсуте 
ак выше эт И 
на_Г кг веса кролика, так ке, действием! (рис. 54} 








Л АП 
между дозо’ Л ня те 
о и 
ое коли о ук ие а ‚10р 
ото препарата, нельзя пы . особенности если соглаено СУАР ет 
точнее средние цифры, гсена менять жи Ме 
ных, тем Марка и Крога и Гемин ООО 9 наль 
предложению марк следствие чего каждый кролик по ци при 
после каждого опыта, в прыскиваний исследуемого’ и чар чем 
ООО Ио ИЕН пользуются 10 животными Два 
ного препарата. Крог и кролика содержание сахара в. всеобщего 
и определяют у каждого кр ячаса после первого опред ы . ео, 
ре = НееИЙ препарат и 5 животным _ и 
5 животным впр ю уровень сахар ина, 
стандартный: К шестому определению ур в НУ у 
лижается к норме. Нормой уровня сахар дов бе 
> средние данные из шести определений. т но 
понижение ‘уровня сахара (активность) соответств В еновани 
между нормальны: уровнем и среднем из и еляе Животных 
. определений. Активность неизвестного препарата определяется, _ тов, КОТО 
сравнением средних данных активности у 5 животны; линового 
_ труппы со средними данными у 5 животных стандартной гр Е 
Как правило конечным выводом признается средни было а 
°_ из данных двух перекрещивающихся определений а 
Лакер иего сотрудники? применяют 2 группы по 6 жи! ная же я 
и определяют на них количествф стандартного | 
препарата, которое в 75% случаев пон 
крови до 0,045% или еще ниже. © х. сод 
опыты. | } Е ФИ 
Фрейденберг и Диршерльз впрыскивают 
вотных. три разные дозы исследуемого препа ата и ‹ Дан 
‘Уровень падения сахара крови из данных сол р : ткани и 
_За 2 часа до и 2 часа после ‘инъекции. л Зависит 
‘понижение. до 0,045% (1 00% активности) СВязань 
жающей” отношение 'дозь нту ак МЫ пов 
начерченной на основании полно 
активность препарата. ИЯ ы 
м сравнение со ста м препаз и п 
: гие ме } Ех хе й : 
в | —— описаны вв мяну Ли. я 
_ титрования инсулина 1 ‘одны и бел , 4 щи 
использования достаточног: 0) и 
Р., РиБкай он 65 2 . ру я Ва. 
а Я Е Ад } Ц 
т НЕ а таке 
] . ле ( 
г 








Крог и Гемингсен употребляют 2 группы по то животных при 
условии, что мыши предварительно голодали 1% часа ‚и внеш- 
няя температура держится на постоянном уровне в 307. Мери- 
лом стенени активности служит наступление комы и судорог. 
Судорожная доза примерно равна 1/0 единицы. По Марксу 
этот метод дает результаты, которые при сравнении с интерна- 
циональным стандартом дают результаты на 15—30% выше, 
чем при применении кроликов. 


Два других метода биологической титрации инсулина не получили 
всеобщего признания. Один из них, предложенный Зюльцером” и Иди 
и Меклодом3, основан на ослаблении ‘при помощи инсулина адреналиновой- 
гипергликемии и’ гликозурии: ь 

При. другом методе у диабетических собак. определяют” количество 
инсулина, благодаря которому используется некоторый избыток углево- 
дов без изменения гипергликемии’ или гликозурии (определение эквива- 
лента глюкозы). 

Рыночные препараты гормона инсулярных клеток могут‘ носить наи- 
менование «инсулин», только если: результаты определения. их титра на 
животных клинически проверены одним из особых инсулиновых комите- 
тов, которые основаны в нескольких государствах по инициативе инсу- 
линового комитета в Торонто. Наибольшее количество инсулина ‘не- 
сомненно содержится в тельцах-Станниуса. костистых. рыб, которые, как 
было сказано выше; преимущественно. состоят из инсулярной ткани и`со- 
держат лишь немного ацинозной ткани“. Содержание инсулина может 
достигать 25 000, 40000 и даже 80,000-единиц-в килограмме; поджелудоче 
ная же железа: этих рыб очень бедна инсулино: - ых 












578 же вс. А 
ГХ. СОДЕРЖАНИЕ ИНСУЛИНА В ТКАНЯХ 
к ОРГАНИЗМА_ ое 

Данные околичестве инсулина, содержащегося в единице веса 
ткани и жидкости организма, далеко расходятся: Это в основном 
Зависит от того, Что более старые методы экстрагирования были 
связаны: с. большими ?потерями. инсулина. И‘в настоящее время 
`мы повидимому также еще не умеем извлекать весь ‘инсулин 
полностью. Кроме того во многих работах этого рода титровае 
ния производились -на недостаточном количестве животных 
и поэтому результаты: недостаточно убедительны: > 
Чценг, Риснег С. \\., ]. 0101: Снеш., 78, ЫХИИ 1928; Кгоев. 
в Неммтиезен, Ног ег$ Ни; Вгибзсн, ° ИзсНг. ехрег: 
о а --- зы прескег Ни 5$гоз$ \., В!оспет. 

. › 295, 1925; Нетш!ипбзец А. М,, $капа. Атен. Рвуз 

Вет, 4.12. 63; 86, 1931. —. о. 
ха агкз Н.Р., Ошаг+. ]: Рвагти ‘а. Р8Ьагтасот., 5, 255, 1932: 
Е Си | Наше К. исотр., В!оснейис: ]., 23, 397, 1820; Сирна пе К. : 
.1) епмоса 0. М, ]. $0с. Свет. №п4., Копаоп., 51; 250. 1932.“ 
и С., РувсН. те. \Узсйг., 1380, 1918._ 
Те @: $.а: Мастеоа4а {. К В., АВГ ;]- РВуз1о1., 64, 285, 


стео4 ]- |, Мемьют. Вес. 2, 140, 1922; ВН. пед 
д Ричтеу Н; \., Вюснейне. |., 18, 665, 1924; Мс Сб -: г ах 
.А.а. Мо616 Е. С., {}. о 6191: Снет., 59, ХХХ, 1924; У! п беп Е $ 
тр-, Очаг{. ;]. ехрег. Рнузю!.; 15, 313, 1925; и 
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скопитающих наибольшее количество ив» 
в желудочной железе". Однако в деталях 
тя а. Большинство исследователей счи. 
раме железы можно добыть 2000 единиц. 
2800—3400 единиц, а а диниц 
лином поджелудочн: = 

ай, Поджелудочная железа людей-диабетиков” в сред. 
нем беднее инсулином, чем железа недиабетиков, однако обычно. 


она не лишена инсулина. \ 


Поджелудочная железа лихорадящих собак, больных острыми ин-_ у 
фекционными болезнями, обычно содержит меньше инсулина, чем железа 
нормальных животных?. Е ь 5 


Согласно более старым определениям почти все исследо- 
ванные ткани нормальных животных и людей“ содержат ин- 
сулин. По Бесту и его сотрудникам вся скелетная мускулатура 

: содержит например в 20 раз больше инсулина, чем поджелудоч- 
ная железа. - 

_В 100 смз нормальной крови? годержится несколько единиц, 
инсулина (по Бесту и его сотрудникам 3 единицы в 100 смз 

крови собаки, по Бругшу и Горстеру около’ 5 клинических 
единиц в 100 см? крови человека). По Кобе и Нотману вся те 
человека содержит около 100 единиц, а вся кровь собаки 


Среди орга 
сулина содержи 
данные далеко 
тает, что из ки 
Джефкотт получал 





НИ ТЛЮКОКИ 


и 10 единиц. Из иоллю 
ОЛЬШинство иссл: и6 ты : ; получены эк 
| мальной моче. По Я аа. обнаруживало инсулин в нор- о ] 
ее отману в среднем за день выделяется 
1 Ван {пр Е С а и. 
А 
ег М. Е. Э. А., ]. . тей. Аззос. ре 
ой же 68, 161, р в; ее :97, 57, 1923; В ее г в, Ре С Че 
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ыци Ради рег. Раёв., 1081. › 188,24, 1927; М 1.5 | 
ра чен 2 : * 7, Ъ 1925; дальн’ лит. У сте Е а 
Хрег. Рае’ ОН тапи - Зе С 
‘рег. Ра. апп, Вги ы Ако 
пог. ‘чо, 295, 1920”. Е исзСН Н. Ногз+ Г ] 
2 ол СОБР В: Мор сен. и 
Е Е.В В тапа м ме 
атег. тей. Аззос. 11 ты 
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_ 15—30 клини 
С ческих е 
мочи К ДинНИ 
0 а ц. Бругш и Го 
ство рю в последнее о о. нашли в 100 
Й Г. 
о ие опочение оепариваю ВО та 
ие а Не подржелудо: является ли вещ 
ь я е- 
эти ие Е Ве инсутиноодобным, до) и Жид- 
; т помо ‚› Дже м дей 
их по ЩИ фкотт у стви 
ной ли Ни в но а акционного, ы. а  Повераль 
‘заметных ва исклочением а ни в о и на СМоЕРИ 
ичеств ел й ‘ической 
жен в моче и мн в железы они ты 
ники? также не поверд собак и и т бе 06 т 
А Ве и его У 
аи Горсте 3 
рса и Пар- 














т 
ла ИН. тоса о вы, 
ы ТУра делении инс 
ел, 05 улина. 
ДоЧ. Ро ычными методам 
еди ; а и Е к 
Н. , те пони. алось получ нсулина из . : 
100 с нае а Этот И АА Е Е ‚поджелудочной 
$ у инин» 6 ови тельных 
Ческ отличается ы, картофеля ПОЛ У кроликов и о 
их медле от действи ‚ риса, латук учен из дро ; и диабети- 
1 кро дленнее, а гип я инсулина ука, черни: рожжей, л 
ВЬ не так уве огликемиче ‚ уровень кии пр. Д ‚ луковиц, 
баки. 'Ибэто ренно и быст ские симптом сахара пони ействие его 
и этому мож тро, как›п ы устраняю: жается го 
НИ ТЯКОКИ но предполаг ри инсулиновой ются подвозом раза 
| И нина покаж ать, что дал вой гипоглике мов 
В Нор- Е: оллюсков кажет, что он ьнейшнее 8 Е 
- учены эк ‚ рыбьей г не иден имическо 
ляется _ киниый. стракты, к других а с ее 
е уровень тных прод У 
- : ь ее ‚ сахара також уктов были 
‚7, 251, Х. УСВОЕН : к же, как глюко- 
и Уже ч ЕНИЕ И СУДЬБА ИНСУЛИН В 
и сотр.; инсули через несколько м НСУЛИНА о 
Вер, > нес на начинаете инут после в 
риа: / ‚ Несмертельных д. я заметное по нутривенного 
|, Ва- через 1%—3Зч дозах максимум нижение сахара введения 
В15 ‚  СТанавливаетс ее а в следующие Е: Збаано о При 
и т. —4 часа ‚ достигаете 
е о урове я 
а я р при введении в кро а 
ее ее тельно кратковр кровяное русл = 
ВН» р Бе! В а еменное действие о инсулин 
‚ 6 ры и та р Он быстро 
148 ее НН РН. Агсн., 221 т Копег. шп. М м 
‚лада, та о я 'Меч., 66, не ей Не: а 195, 
. ао Я ., 66, 143, 1929; Агев. +. воно 
р т = Е = Рабв., 
Ур = епсе он Ул БО -А, <. 
но . се В. Б. и сотр., ВН 1еп. тед. МУзсве ©., Атег. 
р , а] сотр., в. В ы ЗНС М Но 
о : р 3 р оЁ 5101. Снем.. 5 ехрег. Рав. Чт’ 932. 
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; вег 1. \ -В., Ргос. 506. :]. оР РВУЗо!., 57, 923; 58 
$ На . . обе ей ее НИ * 100. {922 
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; вливание определенного коли. 
исчезает из крови’. ет СИЛЬНОЕ чем быстрое впрыскивани 
чества инсулина Е выяснено, зависит ли кратковремен 
в кровяное русло - ть ого выделения инсулина ночкам 
ность действия от быстро казание, что у диабетических собак. 
а ПН обнаружен в моче, с другой 
О ат и Горстерс нашли лишь незначительное 
ив в моче кролика, которому было. впрыснут 
Е 20—80 минут 0,015 ии 
в 1 см, через 110 минут еще меньше). Бест и его я ИКИ 
впрыскивая собаке 200 единиц в течение 2 и 
первые полчаса менее 10% инсулина в моче. Таким образ 
согласно новейшим работам очень ‘мало’ вероятно, что, чер 
почки выделяется значительное количество инсулина, обра 
щающегося в кровяном русле. Надо еще проверить’ данны 


Лепе и его сотрудников“, согласно котор м инсулин ействуе 
гораздо сильнее после выключения почек. т А 
° В быстром исчезновении‘ инсулина повидимому участвует 
печень, так как инсулин, впрыснутый в воротнуй ‚ де 
_ ствует слабее, чем впрыснутый в яремнуюб. После налож ия 
_ анастомоза между полой и воротной венами инсулин м 
нее исчезает из крови‘. Как уже было упомянуто-выше, 
ченная печеночная ткань быст пае 7 
не выделяется с желчью? 


Согласно некоторым указаниям ин у. 
вену, вызывает гипергликемию вследствие: 
чениё; это предположение не выдерживает + и 
зированный инсулин не вызывает инициального нови 
ра’кровиои не вызывает гликогенолиза в изоли 


Не 


‚1 Кер1пом Т 
Неуматз. 1. Б.ц. 
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_ © В. 80. В. Рана, 112, т ре 
г 3 Но1м К, Кит вене. : 
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РВуз101., 68, 161, 19245 В 
‚Н. и <сотр., Атег. \. Рнуз101.. 
М. и сотр., С. В 
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У. < ы г. 
ь м, Инсулин, впрыснутый под кожу", быстро полностью вса- 
Врь, у С у 
ы сывается. Действие на сахар крови лишь немного медленнее, 
ми а размер понижения уровня сахара крови вряд ли меньше, 
6: а по некоторым данным даже больше, чем после внутривенного 
той, введения. Если определённое. количество инсулина“ вводить 
: Ко» подкожно в виде нескольких доз через каждые 15 минут, дей- 
ме, ствие будет сильнее, чем при однократном введении всего коли- 
НИ чества?. 
Дни 
| с=ы Впрыскивание в кожу вызывает: более длительное понижение сахара, 
ре чем впрыскивание в подкожную клетчаткуз; Причина`этого удлиненного 
Разох действия еще неясна. Атронин влияет антагонистически на это усиление 
действия. Втирание в кожу дает лишь’ незначительный эфект. 
Через 
66 Слизистые носа и влагалища всасывают лишь очень мало инсулинае, 
ра. Всасывание ‘повидимому лучше’ в конъюнктивах$. Усвоение ее 
анные более совершенно при. внутритрахеальном ` введении”. 
ствует 
-Инсулин, введенный внутрибрюшинно, ‘примерно так же 
ствует активен, Как впрыснутый под кожуз. Существуют различные 
‚Де воззрения о’ проходимости плаценты для инсулина?. Имеются 
ей указания на то, что инсулин, впрыснутый плоду, проходит 
едлен я с 
мель - 1 Вапё! пе Е. С. и сотр., Атег. |. 
Сулин - п... В. и сотр., }]. 01 БоЁ. Свет. 56, 253, 1923; Мс 
г и сотр., .]. о РОГ. 57, 234, 1923. 63, 380, 1923;- 
С г. 606. В1оГ., Раыь, 94, 1259, 1926; 'Запцуи" м, 
мк мВ, ]. 9 01. Снет., 79, 443; 1928-и пр: > Е 
ки Но! м К. Кин. Мес, 2157, 1926; Зе ншРа{ А А. зам же, 
на а, 1021, 1930: См. также Ваз тои В. и де Е, ВН 75свг., 
и. 238,427, 1931. а 
и. = Мие {тег Е. Е. и сотр., Л. Габог. а. сии. Ме. 9, 3, 1924; Ргос:_ 
Г. $06. ехрег. ВюЕ-а: Ме4., 22, 92, 375, 1925; Вегргат Е; Ки 
р Узсвг., 1106 и. 2285, 1925; рва! М. и Мата Бацег О0.. рые. 
: пед. Узенг., 1612, 1925- . 
02; _& Ма1Тргей А., Мансв: те. М/зенг., 10; 1924; Иредощав. 
Ног | $. Е; и сотр: Вюспет: 7евт:: 163, 381, 1925; МТТ Ко ем 1 12 Ки ье 
сотр” поме Б., 25свг. Кит. "Ме", 22 621, 1932; - 5 
ря ИЯ 5 о Ни. Мед. 116, "622, 1931; Сб 1те №. 5. 
и Со1з21еБег М. А,, Ргос. $06. ехрег. ВОГ: `меа., `20, 756, 1932. 
гр; : снг ет е С. Ъ. и Напза{. В. Е. у ‘сни. Татез., 10; тат, 
бе! 1931. 
` Га ади енг В. и бгеуепз ак ТА Чаи: Изсвг., ` 1273, 
№ 2342, 1923; ВЕНЕ `Меа. КИп. 19.1025; Манггас Р. 
1032. < бапау А. С. г 80. ВЮ, Рав, 93, 1524, 1925; М1! Кое 
| а ее и Зейтеье Нь, 2аснг: вхрег. Меа., 18, 751, 1931. 
: К | Тоцав. Н. Р. и сотр., Ргос. 50с. ехрег. Вт. а. МеЧ., 20, 549, 
ре" $ 1027, ее В: и сотр.) о Бот: Спеш., 56, 253, 1923; Нозк1пз 
С: В а. Зпуаег В: Е.; там же, 75, 14, 1927; Зайнуи М. а. 


Е ь Влаенегмтск М.К. г.в. . о 01: Снет., 71, 459, 1928; Ка- 
| А зита А. а "Кодика К,, Топоки }]. ехрег. Мед’, 12, 241, 1929, 
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“’ пганизм,1 после чего в послед 
кий организм, 
ый ааа в крови. Точно так же. 
падает при впрыскивании инсу- 


материн 
содержание. 
лода 


через плаценту в 
нем понижается 
уровень сахара крови у п 
лина матери‘: 


3 
инсулина внутрь 
ани р даже при применении очень больших доз. 


имер де Ионг и его сотрудники нашли, что на кролика 
не " В 60—300 единиц, а Гернед и Неш“ отмечали 
тельное д у 
лишь самое ее ое чи внутрь 1000 единиц. При 
диабетической собако иен, 
прекращении поступления панкреатического сока в к зе. 
т. е. при отсутствии триптического фермента, инсулин все же 
не всасывается в нерасщепленном виде из желудочно-кишеч-, 
ного канала5. При одновременной даче антитрипсина® м инсу- 
лина последний несколько защищается от разрушения. = 
При непосредственном введении инсулина в тонкую, тол- 
стую? или прямую? кишку лишь небольшое количество его. 
всасывается в активной форме. Больман и Ман? отмечали 
У нормальных собак понижение уровня сахара без гипогли- 
кемических явлений при введении растворов инсулина большой 
концентрации (80 единиц в1 смз) и в больших количествах (400— 
800 единиц) непосредственно в отдельные отрезки тонкой кишки.. 
Количество, меньшее 200 единиц, действовало только при введе- 
вом р: кишечную петлю. Неизвестно, каким об- 
Не торов инсулина в слизистой. 
ета ти дсерозную оболочку 175 единиц вызывало’ 
погликемические явления. Также действовала жид-`^ 


кость, вымытая из изолированной 

| ИЗ ой кишки, при впрыс 

через час-другой собаке под кожу.' о м: 
ия * з 
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о, Нагпеав. Ка их Гу. 306, `Сапада, 26, 287, 1032 и’др.” 
й р 3: Мазсн г. ТЫ. р: ]. оЁ 6101. Снет., 97, 443, 
- Рора пу. о а 


ег. МЕ азов : ре в 
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:: > . . ехрег. В1 ” 
3 Ав оспет. 2асНг., 188 24° 17а. Ме4., 22, 08, 
ЕЛ РАЗНО 921, 1920; Ед оп А\б а х 
ПЕВЗ В ис 1932; 104, 636, 1933 и др. _ 
х НР” В!оснет. 7зсвг., 163, 381, 1925; Вап- 


Бог. а. сИп. Мед. ’7,; 261, 464, 





не понижает или почти не понижает _ 


ействие на выделение сахара — 


сахара В 
вии Фо 
чти ДАНВ 
_ Доба 
подкожн 
желатин 
инсулин 
более ду 

сущ 
Чувстви: 
должаю 


























































Были сделаны разнообразные попытки добиться сохранения 
ерез желудочно-кишечный 


ает усвоение. )Келчь: или 
не улучшает всасывания инсулина. 
е старым указаниям добавление сапо- 
всасывание?. То же можно сказать 
© добавлении алкоголя“ или соляной кислотыз- По Мерлину 
добавление сывороткив до такой степени защищает инсулин, 
/ введенный внутрь, от действия кишечных ферментов; что- можно: 
заметить небольшое влияние на содержание сахара в крови. 
Больман и Ман не отмечали улучшения всасывания ни от при- _ 
`бавки сыворотки, ни от цитратной крови. — 
_ Имеется указание*, что можно добиться понижения уровня. 
сахара в крови дачей внутрь осадка, получающегося при дей- 
- ствии фосфорно-вольфрамовой кислоты на растворы инсулина; 
эти данные. не были однако подтверждены. 
—__ Добавление к растворам инсулина, предназначенным для 
‘подкожного или ‚внутрибрюшинного- впрыскивания, белка, 
`желатины, гумми-арабика и холестерина? замедляет всасывание 
инсулина, вследствие чего ‘Действие на сахар. рови становится_ 
более длительным, а возможно и более СИЛЬНЫМ. р. 
Существуют различные воззрения на-то, 
чувствительность или сопротивляемость. животны 
- должающихся впрыскиваниях инсулина. 1—2 раза 
: аи : 


а 


`В противоположность боле 
° нина также не влияет на 


у, 
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Втосн в. Елдокгато1., 1, 241, 1928. и 

ЕК . и сотр:, Атег. |. Рпуз101., 66, 461, 1923; Ра 
т. .]., ТР, 376, 1923; \УтеспомзкЕ \\., Кио. — 
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больших дозах и коротких пере _ 

вствительности вследствие потери _ 
гликогена и та- 

. малые дозы вызывают Отит 

М поте -кно вызывают понижение емости. 

о обертена эл на ‘собаках с азотным рав &м 


ена и Молар иянием инсу: 
я —. Повышение сопротивляемости. Под ре. а 
и  вадержка азота стала больше, чем до период нсу- 
лу 


постепенном. 
ъшенном уровне при у 
и оставалась на пов : . 
ОНО ежедневной дозы с 5`до 30 а = а 
безинсулинового периода сразу впрыснуть, 15 еди! Ц, гаступ: уло 
заметное увеличение выделения азота. ы 


но 
Повидимому при о 
рывах наступает повыш 





х1. ОБЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ИНСУЛИНА 


° а) Растительные организмы, беспозвоночные животные —_ 
„Еще не выяснено, оказывает ли инсулин какое-либо воз- 
действие на углеводный обмен низших организмов, которое _ 
_ может быть сравнено с его действием на позвоночных, так как — 
_ число исследований еще мало. По имеющимся пока данным | 
‘можно предположить, что инсулин не влияет на обмен низших ^ — 
^ организмов. а а ЕР 
`_ Дрожжевое брожение сахара не ускоряется добавлением 
инсулина?; он не действует также на’ накопление. гликогена. 
То же можно сказать о потреблении сахара ‘бактериямиз. С дру- _ 
: й стороны, потребление сахара парамециями, живущими . 
В среде, содержащей сахар, повышается после = 
и повышения потребления кислорода 
оны - Гемингсен® экспериментировал с боль- | 
ео Сом позвоночных: инсулин не ускоряет’ исчезновение. 
сахара, впрыснутого в кровь гусениц и оряет исчезновение — 
‚не наблюдается судорог. ци раков; у последних = 


о 
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их 

ЗИе Пе, 

Кен ео 6) Холоднокровные позвоночные 

а | 
явь и Рыбы! очень мало чувствительны к инсулину; через дли- 
ВНоЬ ое, тельное время после впрыскивания, т. е. через день или позже, 
ием “и наступает слабость, двигательные расстройства и судорожные 
9. Инсу, подергивания. Сахар крови понижается. Через 24—48 часов 
т и инс, : повышается потребление кислорода. 

; Пенни Лягушки” также мало чувствительны. Лишь после введе- 

Же После ния нескольких единиц на каждые 100 г животные постепен-` 

“Ч СТупаль _ 0 слабеют и кожа их бледнеет. Часто через несколько дней 

отмечаются судороги. Впрыскивание глюкозы обладает -целеб- 
ным действием. Сахар крови, а также содержание гликогена“и 
сахара в. мышцах понижается. Одновременно с падением основ- 
ного обмена дыхательный коефициент приближается к еди- 
вице. Повышение внешней температуры способствует наступ- 

ОТНые лению` судорог. Также действует инсулин на жаб. 

о У черепах“, которые очень чувствительны к инсулину, со- 

1Ибо_ в05. держание сахара в крови понижается через несколько дней. 

Которое Потребление О. повышается, а дыхательный коефициент не 
| меняется: 

‚ Так как | НЫ о $ 
данным › _ Большие дозы инсулина вызывают у рептилий (Са1тап 
их | эсТегорз) ‘понижение сахара крови; ведущее к’ возбуждению 

И исихики. и судорожным припадкам. Смертельные дозы. вызы- 

а В вают смерть лишь через неделю или еще позже. 

ВЛ а еее. 

икогена. | ь 

в) Птицы 

3. С дру. - а о 

ивущими ‚ _ Итицы также мало чувствительны-к инсулину. В течение ^ 

я после часов, следующих после -впрыскивания, сахар крови они-то 

0 ода о - р \ > А 
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17, 1930. ве ее 

а, рита К. и. Наггее \., Втоснепие: ]., 17;/875,..1923; 
Нихреу .]. $. а, Би! оп”. Е., Майе, 113, 234, 1924; Нонззау 

М. К и. БТефЕЬ Мапдл Е. С. и сотр, ‘Атег. }. РВучю1., 68, 115, 1924; 

Ко 1928 Нем м Гпрзет, АБЧегна!аей Е. 4. \МегЕне{ тег. ЕВ. 

59, дей. РИ. Агсн., 203, 439, 1924; бабЪе Е., Агсй. Г ехрег. Рав», 105. 1924 

К» : › Оттзтеа, он жеи сотр.; Атек, -}. Рнуз1о1., 18, 28, 1926; 80, 643, 
о 1927; 84, 610; 1928; й а 

1715, ° О1тзЕеа. -. М. Б., Атег. ]. РВузо., 76, 200, 1926: 

р = “МоБ!е Е. С. а. МасГеоа). }- В., ]. 0Е РВузог., 58; 33, 
96% | 1923; Мапв Е Си сотр:, Ашег. -]. Рвуз1ю1., 68, 115, 1924; Отшт- 
О! Ая зЕеа, богаег!1 А,, С. г. $06: Вю, Рам, 90, 254, 1924; м. 
ге | И ззеки+2 В и Уесн Е,, Воспен. 236пь,, 192, 383, 1928; Вов 
№ ЧугеЕ ГЕ. В. и. з4емагЕ ]. В., Ашег. ] 2 РВуз1., 101, И, 1932. 

У о Нои$зау а. Ртежеь.: ЕЯ 
д 1025. со а2 о]. А, и -Напает М. Осн. мед: М/зспг., 1546, 
2 106. р 1923; Вуске[ А ц. Сог!азо ]. А. там же, 4408; в тчаге 0. 
, 19 и сотр:, Ргос. $0с. ехрег. В10!. ‘а. Меф, 20, 244, 248, 1923; Атег. 7. Рву- | 
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е в той мере, как у млекопитающих. В связи 6 па 
нон 


жается, а крови наблюдаются гипогликемические 


дением уровня сахар 


1 .- мышечная слабость и апатия (но не мышечные по- 
ани или судороги). Во время этих гипогликемических. 
ний уровень сахара крови У р. и гораздо выше, 
чем у млекопитающих при инсулиново 5 


г) Млекопитающие 


. те 
Е. 

После парентерального введения инсулина кроликам* пре. 

жде всего проявляется некоторое беспокойство и повышенная. 


возбудимость. В ответ на раздражение животные дико прыгают, — 


не обращая внимание на препятствия, находящиеся на их пути. 
Челюсти находятся в непрерывном жевательном движении. 
Животные явно испытывают голод, так как. пища ими жадно 


м РВ 
поглощается. Дыхание учащено. Позже задние конечности ста- 
новятся вялыми, так что животные п 


половину набоку. Голова непрерывно покачивается. Мышеч- 
ные подергивания сначала отмечаются лишь в мускулатуре 
ватывают все поперечнополосатые мышцы. 
роявиться резкий припадок суд 


частично же. ЛИШЬ очень медленно. 
/ У морских ‘свинок? з 
в: и 


лико: 


ОНИ 


Че АОЬ 1024; А БЧегна аи в Мег не: т ег, Зог 
ГА. и сотр. - ОГ./Рапв, 80, 744, 1924; © азз1 ус. . 
926; 76, 189, 1026; Мать» 
; На и В. В., 


отмечаются почти те же явления, что иу кро- 


о . Б. и сотр. 
: А. и сотр., С. г. 50с. В101./ 


‚ ОгеуепзЕик Аи Гааценг Е. 

огае1 1} и сотр., М1 пфег 1. В’ 

5 57, ХТ, 1923; ба ЬБе Е,, КИл. УУзснг.. 
-Гг1езе| В, 25сНг. ехрег. Ме4., 48, 





ринимают положение на 
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Крысы" в ‘общем менее чувствительны к инсулину, чем кролики 
индивидуальные колебания у них очень велики. У них также отмечается 

_ востояние паралича, прерываемое судорогами. 

Мыши* становятся анатичными через 10—15 минут после впрыски- 
вания. Неожиданно наступают тонически клонические судороги. Не- 
большие дозы скорее вызывают судороги и смерть при низкой я 

` температуре, чем при высокой, ; 

: У теляте явления судорог довлеют над картиной болезни, 
_ Свиньи* повидимому очень чувствительны к _инсулину. 
ны и козыб менее чувствительны; они на и редко ревги- 

уют судорогами. Е 

‘Собаки и кошки® теряют покой, дыхание `учащается; морда у них — 

ене. Неожиданно наступают судороги, схожие с. СУудироками у кроли- 


р за периодом судорог у кроликов, мышей 

_ ит. п. может следовать длительная кома. Животные часами | 

‘могут оставаться в состоянии «УНа пниниа», температура тела 
ниже 30°, рефлексы за исключением роговичного исчезают, _ 

ыхание ‘уплощается и ограничивается несколькими вдохами 

ыы В общем это состояние сходно с зимней спячкой. 


сон, длящийся от нескольких часов до суток, в течение 
они ОЕ ‘редко дышат и резко понижают ` 


о & 


Е данные животных, 


воза инсулина, не типичны. У кроликов часто нах. 
_сты ый отек. подкожной клетчатки в области живота, 
-впрыскивание производилось в другое 
Е ечная жидкость содержит неисследованное_ В 
вающееё вещество. 
-У собак. ‘обнаруживали отек и околососудистые кровоизли : 
я в центральной нервной системе, гиперемию. внутренних ^ 
утное ‘набухание ‘печени и почек!9. ^, — 
воих. ны опытах. Бантиг и `Бести исследовали. 


> РиЫ. `Неань. Ве зо, ри 195 
сте ен. Ногтегв Н. 
ехрег. ’Мед., о 569, 1929 и др. 
п. р "М. 


М г, Мед. С я 
У. Н., 'Атег. Г 80, ов 1927. 
х ‘Сотр., `Атег. ]. Рнуз1о 

М. и ыы БадокгиИо1., 
-Н. 





чезают в несколько. дней 


: набета ис 
подвозе инсулина иле и нурия и полифагия умень | у яп 
Животные прибывают и олятся в состоянии диабетической ва 
шаются: Если животные ы в течение нескольких часов, если. ооо! 
комы, последняя прохол дсь уже длительное время. Однако и 69 вру! 
только она не продолжала о УЖеих доз инсулина терапевли- | р 
в ежедневном подвозе я ор ‘лишь ограниченное время. пои = 
ческий эфект может быть т животные ВОН: ‚ба 

или позже появляется желтуха, Е и 8 ного 
а 7 месяцев после операции от жировой дегенерации пе- ий ных 
ге клеток". Эта дегенерация неё находится их ни яз ие 
в какой связи с выпадением внутренней секреции поджелудоч- | ци ое 
ной железы, так как ее можно избежать, давая животным в пищу | вар Е 
сырую поджелудочную железу. Мало вероятно, что в дегене |. Голвоз 
рации печени повинно выпадение внешней секреции пов ой кое ъ 
ной железы, вследствие которой могли образоваться вещества, = | вм и 
вредные для печени. : а а 


5 > уу ы к 

В лаборатории Беста? было установлено, что вместо. при | собак, пре 
корма сырой поджелудочной железой достаточно давать ле — 
\цитин (яичный желток), для того чтобы сохранить здоровье. 
апанкреатических собак. Даже умирающие животные возвра- = 
щаются таким путём к хорошему состоянию. Во время кормле- | $ 
ния лецитином собаки выделяют гораздо большие количества › 


ского раст 
давления 7 


. Уже п 
сахара. Дача холиназ 'ожи ие пе- 
и Д также предупреждает и. в _ заметили, 
Если проводить инсулинотерапию собак, получающих одно- _ ее: г 
временно в пищу сырую поджелудочную железу, можно неоп- | те 
ре долго сохранить здоровье апанкреатических живот = Удор 
ых . ‘ак например Гедон сообщает о собаке, Которая при таких | ния преп 
УтоВАяХ жила после удаления железы пять лет; в конце кон- | Кристалл 
- и погибла от недостаточности почек. В ответ на кратко- | Ш арат 
ее: Е Не прекращение дачи инсулина у нее постоянно через |  Чы в 
нала о: гремя проявлялась диабетическая кома. Меклод | В об 
;. ия двух таких собак в течение 4 лет... ИНЬ Е 
НН И вы ‘сохранить жизнь апанкреатических жи- | `ба 
> инсулина на 1 мое олучать около °)—1 единицы (09 “К! 
‚бе Я ‚ тела?. ип ФТ ИИ з М 
_ вышеописанные явления шока. ы рае о А к. 
р ее } НЙ в %.М 
ААВ я о НАС, и | 40 
ИИ и р ВгЕ. {]. ехрег. Рафв., 5, 75, 1924. ^ ыы | В Е 
в т УЗИ, 98 Ргос., 657, 1930; онже Е Вр 
0, 1032.38 ВезЕ С: Н.а. Негзвеу ]]. М. а 
ри, бор. ]. 07 рнузю1., 70, 033. Е ве 
Е 101., 79, 94, 1933. а ,, 
й Зо еЬ. Ве, 2, 385, 1932; Неаоп Е. ©. В. м 
т СЯ, 1925; 100, "608, 1929; Вуз. й ве 
Е Мас ме оао. 
ет. 63, ЕХХТ, 1925; Тшг в. 54 
ЗОНЫ, Палсеь 2, 385, С В. 
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д) Анализ места возникновения судорог 


_У лягушек" судороги вызываются в промежуточном, про- 
—товатои или спинном мозгу. Удаление полушарий не влияет 
на судороги, в то время как они исчезают или не возникают 
‘при разрушении спинного мозга. Удаление полушарий у мле- 

‹опитающих” также не прекращает инсулиновых судорог. Не 
ияет и ‘удаление лабиринта или мозжечка. После перерезки- 
инного мозга судороги возникают лишь в мышцах, еще 

связанных с центральной нервной системой. Таким образом 
о возбуждения судорог несомненно в ‹ основном лежит. 
аролиевом мосту и продолговатом мозгу. 


Подвоз солей кальция прекращает. `инсулиновые судороги 
_и следовало ожидать, инсулиновые судороги подавляются также 


прекращаются. на. некоторэе время впрыскиванием гипертониче- ы 


го ‘раетвора_ ‘арабината натрия. При этом ООуСтВУетЕ повышение" Е 


я ликворл, ‚обычно наблюдающееся во время судорог5. 


ют удороги. ‘при более ‘низком. уровне “сахарав. 
начинаются вр падении сахара” до 0, 03- 










Нередко”впрочем во время судорог наблюдались бол. 
р ы = 
: высокие цифры: Е =. 
не льзя делать вывод, что р озник: 
ие падения сахара крови - Е = С 
с одной стороны, кровь для опред — — 
ется из артерий или вены уха или р — 
 следуется кровь из тех частей центральной нервной систе 
=: В которых возникает импульс К судорогам, а с другой ст 
что выражение 0,03% сахара кров 


нельзя не отметить, к 
_шенно неправильно. Гораздо правильнее говорить: су. 


< вливающих веществ, реагирующих при анали 
нар ливаевыиЮ. веществами, как например виноградный 
харом, соответствует количеству в 0;03% виноградного- 
Однако виноградный сахар несомненно не является единств 
ным восстанавливающим ‘веществом крови.-По-разному’ отв 
‚чают на вопрос, какому содержанию виноградного сахара соот 
— ветствуют другие восстанавливающие вещества крови. Сйол 
-лема* например полагает, что на виноградный сахар приходится. 
— лишь 70%, всего восстановления; по Изааку и Зигелюо? на. 
виноградный сахар падает 90—93%. > 
По Загюйну и Блатервику? в момент наступления судоро 
— Из крови исчезает весь сахар. По их данным и по данным 30 
могии* на прочие восстанавливаемые вещества приходите 
количество, примерно соответствующее 0,03% виноградного 
сахара. и 
ет аким образом нелосттик вахара едет к суд 
7 бкислительных процессов ео ИСИ ПЕНИЯ 
и нервной си- 



























0,045%. 
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роцессов в клетках центрально 
отсутствия материала для сжига 
вляется предположение об образов 





_ ществ, в ТВ 
Никому не уд 
ОНИ РЯД: == 
— Воз ие суд легчается при затрул ие 
ления — ‘удорог облегчается при затруднении окис- 
оо недостатка кислорода: Наоборот, подвоз _ 
^^ "РеКращает уже возникшие судорогиз, ”^_ 
Е ЕЕ 


аружить в крови отравленных животных 
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г 1 заас $, и, Е ЕЕ 
м З1ерег Б,, НапаЪ. пог. раён. Рруз1о., 5, 469 
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33, 1927; 90, 725, 19031; 
)., Вюспет. 23зсрг., 242, 
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Тетрамет 
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_ роза. (трос 
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Причинная связь гипогликемии и судорог прежде всего 


г — подтверждается тем фактом, что подвоз виноградного сахара 
я вызывает прекращение и гиногликемической- комы, и судорог. 
ь. - При внутривенном введении виноградного сахара все явления 
* - прекращаются уже_в течение первой нолминуты. Несле нод- 
к Южного впрыскивания животное через- несколько минут снова 


’ нормально. 
, —— Однако спасение животного часто_не удается, если гино- 
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Р — гликемические явления продолжались уже долгое время: Точно 
к так же животные не всегда могут быть спасены после очень 
<= — больших доз инсулина. После первоначальной поправки они 
“а. — несмотря на новый подвоз сахара в конце концов. поги-- 
за, = бают. — ы < = = = = = 
- Изучая физиологию обмена веществ, исследовали влияние 
в- = многих веществ на инсулиновый шок*, Из всех исследованных - 
о _ сахаров декстроза вернее и быстрее всего устраняет нюк, при= 
о == чем достаточно минимальных количеств (1—2 г на Г кг). Хо- 
я рено действует и гексоза, манноза, в то время как по большин= 
на — — ству авторов гексозы фруктоза (левулоза) и галактоза обладают- 

_ гораздо более слабым действием на шок. Среди производных 
во — _гексоз_глюкозан:- недействителен, а-маннит-действует слабо. 
3: = — Недействительной оказалась также натриевая соль дифосфор- 
я =  Нокислого эфира фруктозы*. —— - =. 
ого —  Тетраметил и триметилглюкоза не действуют; тетраацет 

: фруктоза обладает лишь слабым действием 
до: — Среди дисахаридов хорошим или удовлетворительным 

—  ствием обладает мальтоза, лактоза, сахароза, трегалоза_и-су- 
тия _— = кроза (тростниковый-сахар). Однако некоторые исследователи" 
си. — считают тот или иной дисахарид недействительным, если-его 
сто — действие значительно уступает действию декстрозы. Среди — 
ве: _ полисахаридов некоторым противосудорожным действием об- — 
у). _ ладает растворимый крахмал и гликогев®. Инсулин-не дейст- - 
ых  вует, Недействительны также ивнтозы; арабиноза, ксилоза и 
3 = Вамвоза. =: = — = 
:иС- — - - 

803 - 





МасГеоа }. }. В, Оцагы |. ехрег. РнузюГ., 1923, $ирр!. 
Мов1еЕ.Си. Мастеоч |. |. В., Амег. ]. РНузтог,, 64; 547, 1923; 
_ СашрьеЕ! \/. В. ци. ЕГебсвег А.А, }. атее. те4. Аззос., 1641, - 
1923; МозснтиГ А, Агсв. ЧЁ В, 74, 125, 1924; Негг! пор. Т._ 
69; и. сотр», Втосненис. ]., 18, 1023, 1924; УсевётЕн С. и сотр., Атег. . 
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. = РБ тп., 68; 575; 1926; СаззЕ: Ау 6: }}. и сотр., Атег. ].Рв а 
и, Е — = Г еуе пе Р.А. и. ВГапсо -. 0. }. 01 Шо. Рик. 


ТоеьБ РЮ. Е. и сотр, Ап. пуегпаЕ. Меа., 48, 70, 1931: — 
-г. $0с. Вог, Райз, 108, 210, 1931; Вое ]Н. \ 

А_5, |: 01 ЫоГ. СВет,, 96, 717, 1932. — 
оснегя. 2зевг., 189, 150, 1927. = 
- и. Бадценг Е., Втюснет, 7зевг., | 
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икам хорошим действием об 


По Геррингу и его сотрудни 
сахары а структуры: =. 
= о 
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Как известно, при удалении печени у теплокровных у них в течение 





нескольких часов содержание сахара в крови падает и наступает состоя = | 


ние гипогликемического шока, которое может быть временно устранено 
подвозом декстрозы. Было проведено много исследований для выяснени 
какие углеводы обладают противошоковым действием, в результате _Ко- 
торых выяснилось*, что лишь некоторые из них, которые благоприятно . 
влияют на инсулиновый пюк, могут помочь и животным с удаленной пече- _ 
нью. Сюда относятся галактоза, манноза, мальтоза и гликоген, в то время 
как левулоза, сахароза и лактоза, которые действуют при инсулиновом 
дноке, оказываются бессильными нри удалений печени. Повидимому они. 
так изменяются в печени, что приобретают способность устранять инсу- _ 
_линовый шок. В отношении левулозы было доказано, что превращение 
_ ©е в декстрозу происходит и при удаленной печени, но не при полной _ 
 эвисцерации?, РЕН О а 











ы Е > = — {2 с 
Дигидроксиацетон прекрасно устраняет инсулиновые су- › 


дороги. Надо думать, что т в печени превращается в дек- 
строзу. То же относится к гли ерину. Глицериновый альдегид 
недействителен. Аланин мало активен. И в отношении этого 
ето следует роль возможность превращения его _ 
‚ сахар в печени. Глицин и глютаминовая кислот лись 
неактивными. и Е а Е и . 
реналина и экстрактов из задней доли на гипо- 
а инсулиновые симптомы см. ниже, стр. 419 и 432. _ 
твенно своей слабой способности к мобилизации саха- _ 


ра эф дри Н адает лишь Г м. 
незн. о . 
е, обл < ачительным антагонисти те 


ее НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ после ИНСУЛИНА : 
А. САХАР КРОВИ И ТКАНИ 
холоднокровных позвоночных и птиц после подвоза 


— О сахаре крови 

‘инсулина БУ т 

^ Через нескол т е 

а лько минут после 
_ позже после иного парентеральног 

апп Е. ) |. Р! 

оитаи у: Маваен Ти. В,, Ел. РВузю., 23, 212, 1024. 
ИНЬ Майн Сода. {]. РВуз1о1., 96, 683, 

ЕЯ т а И 

ео ‚ Менез с. т `РВуз1о1. ыы 

-.., Ве; Бас. Сене * 65 4. оЕ РВузоГ., 68, 247, 1929; 

Г реа сепааз Чийт., 7, 1, 1930; В А: а. Са! 
Ас ^_ те. зсапа., Звоскн:, 74, '405, ПОЗ 


д $ : 2 \ ме. 


щих р Е .- 
внутривенного и несколько 
о введения инсулина у кро- 
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ликов* начинает понижаться уровень сахара крови. Кривая па- 
дения содержания сахара крови в общем не зависит от количе- 
ства инсулина. Максимум понижения обычно“ достигает через 
|2 часа, а иногда несколько позже. Если это понижение не 
было настолько резким, что наступили судороги, количество 
сахара начинает снова нарастать, причем скорость нарастания 
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Рис. 54. Кролик. Влияние инсулина на Рис.55. Кролик. Снижение 
уровень сахара крови. Связь между дозой уровня сахара крови. Связь 
и интенсивностью действия (цифры на кри- между дозой инсулина и дей- 
вой обозначают число опытов, в результате  ствием (100% действия = 
которых получены средние данные, нане- снижению уровня сахара 
сенные на кривую. Единица=1/з дозы, ко- крови с исходной величины. 
торая у 75% кроликов весом в 2 кг сни- до 45 мг%. Лаб: ед.—лабо- ` 


жала уровень сахара крови до 45 мг%). раторная единицайкивотное- 


“(Лакер и Ионг).; (по. Фрейденбергу и Дир- 
шерлю). 


подвержена значительным индивидуальным ‘колебаниям. При 
даче средних доз инсулина первоначальное содержание сахара 


 восстанавливается примерно через 4—7 часов- 


"Отношение введенных количеств инсулина к степени пони- ' 
жения уровня сахара было повторно исследовано (рис. 54 


`И 55). По Лакеру и де Ионгу * по мере повышения количества 


инсулина понижение уровня’ сахара крови сначала быстро 
нарастает, а затем замедляется. Схожие данные получили также 
Марксз, Фрейденберг и Диршерль“, цифры которых предста- 
вляют средние результаты из многочисленных. опытов. 





1: Вай! но М. С в Вез& С. Н,; {}. Габог. сни. ттуез., 7, 
251, 1922; сон 1ск М А., Ма ед ]. } В. и сотр., 
}- 1 РПузюГ., 57, 234, 1923 и др. 

- в Гадиеиг в. и. фопяй 5. В. 46, Втюснет. 75сйг., 163, 344, 
и см. © др. стор. также ]опев $. Е., Вюсвепис. ]., 18, 833, 
3 Магке НР Риых. Геавце Ма*. С. Н., 398, БТ, 1926; см: также 
Сагк А. ]., Тве ты ев о Ргиез оп Сев, 211, Гоп4ой, 1933. 
ней Еген4еп Бего _К. и. РугзсвегЕ У, 23свг.. рнуз1о!: 
‚‘Чет., 175, 1, 1928; 180, 212, 1929. : , 
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Е на вначале отмечается невъыинение содержания сахара в крови, размер 


— — Одиако-новейние исследованияпоказани, что кристаллизированный-ина 





веса животного; у 12 же мышей, получивших за полчаса до 
‘того 0,09 единицы инсулина внутрибрюшинно, в среднем лишь 
26 мг на 100:г. 


Некоторые исследователи сообщают, что- после впрыскивания-инсули- 


— которого-зависит от количества гликогена в печени т. Если впрыскивание 
`—чаких препаратов инсулина производить часто друг за другом, можно 
— настолько повысить уровень сахара -в- крови, что_наступает гликозурия: 


—сулин не вызывает первоначального повышения уровня сахара крови 
-и обладает лишь сахаропонижающим действием *, Новидимому при этих - 
опытах применялись препараты инсулина, содержавишие: какие-то неиз- 


вестные- вещества, мобилизовавшие сахар. : 


— Для того чтобы понизить сахар крови у диабетических со 
_бак®-при помощи инсулина, достаточно меньшее: количество, - 
чем для того же процентуального понижения, чему нор-— 
_мальных животных. Но Кепинову и Ледебту для того-чтобы = 
— например-нонизить у нормальной собаки-сахар крови_-на 40%, — 
необходимо 0,5—0,7 единицыгна 1 кг; у диабетической же-лишь— 
— 0;066 единицы: Но _Холму внутривенное медленное вливание 
— единицьЕна Г кгв час не влияет на уровень сахара в-крови 
< нормальной собаки, в то время как-у диабетической собаки 
_ сахар крови этим путем может быть се ни сохранен на нор- 
_мальном -уровне, = = : Е: 
Е -Ночти при всех“ исследованных формах экспериме 
гликемии * инсулин понижает сахар крови, и часто устраняет : 
это относится к гинергликемии при’сахарном уколе, при удушье пр 
отравлении-окисью углерода, при: наркозе, а-также при гипергликемии- 
от атоечалина, морфия 5-и кураре®- Новидимому трудио воздействовать- 
_ на тивергликемию от пирамитона *.-Инсулин не действует на гиперглике- 
>_-мию после подкожного впрыскивания кролику моноиодуксусной кислоты 8; — 
Эта гипергликемия новидимому связана`с задержкой гликолиза. У живот — 
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_ пезсо О. и сотр., С. г. $9с. В1оГ., РаЧ$, 102, 161, 1929: Вигрег М. —- 
а. Ктатегн.. А. ехрег. Мед, 65, 487, 1929; Чет! 1е Е. М. К. Ч. _ 
БаучЧег А. М. 4, |. оЕ РНагмасоЕ., 39, 369, 1930 и др 
— бей гив и. Че Бамаег|, В! гзснег\., зснг. рнузю 
202, 16, 1931; °\МЕспеЕз Р- и. Баифег Н., Рсв. Аг 
ее 172, 613, 1932: Мре1зеп №. А., 5капа. Агсв. РНузю! 
= р 65, 305, 1933. ЕЕ —- И Е = Е к: 
Е +11о Е ба. ВезЕЁ С. Е; У. Рабог Мед. 7, - 
251, 1922; 8, 6 Еечеьь 5. С. г. $0с. 


Е 
о ВТоГ., 5; 15, 1929; С: : Зос. Ре Райз, — ны = : 
ты. маи а: т Е Е м т Е РУЗ. 65, 
орет МО {020 см против КопсакоА, 
ЕЕ. ‚Твшйг. ехрет. 'Меа., 86, 160, 1633, — 


“Г утсве!з Ри. Ганбег Н.Ю. \свг. 2146, 1920; 104 = 










































| 368, 1927; Ноцз 
1929 и др. 
“Вапё!ие В. С. и сотр., Атег. |. РВУ 
сбуе: ег Н., Ав. Е ‘ехрег. Рабй., 161, 21, 1931; — 
-254, 1930. _ : 
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с 1, уровень сахара крови ко 
зиновым диабетом *, ур 
и. также вызывается гипогликемия и у 
козурия. 


торых, ка 
еньшается г 
Алиментарная гипергликемия ® уменьшается п 
инсулина. Выносливость к ао повышается, Что особенно 
выражено у диабетических собакз. - а - 
Менее резко инсулин повышает выносливость К левулозе ‘ 
маннозе, галактозе, сахарозе, лактозе и диоксиацетону5. 
Под понятием глюкозный эквивалент инсулина понимают 
то количество виноградного сахара, которое исчезает при па- 
: рентеральном введении инсулина; эквивалент рассчитывают 
Е, на 1 единицу инсулина. Е 2 ее 
| : Алленв° определял эквивалент у диабетической собаки, 
и ^_ устанавливая уменьшение выделенного сахара. При этом он 
т нашел, что глюкозный эквивалент уменьшается ‘по мере уве- 


личения дозы инсулина. Он получил следующие цифры у собак 
© нанкреатическим диабетом: : 















- Было впрыснуто_ Эквивалент на единицу равнялся 





р Е А 8 единиц 4,5 г сахара Е я 
у 37» ь : 
16 » Зе 
20 » 2,5 » ‚. 
24 » 2,2 ъ » 
32 » 1,7 » » й 
36 » 1,5» ь ых 
Холм? 


‚› Чтобы сохранить сахар крови 
вне. При этих опытах было достаточно 1 еди- 
› ДЛЯ ТОГО чтобы парализовать влияние прибли-. 
г декстрозы на уровень сахара крови. 


‚ на постоянном уро 
ницы. инсулина 
` зительно 8 
че Е. = ы : ат : ` \ 
Е: ее т В1ибег М,, 3. о 101. Спет., 58, 483, 1923—1924; СогГС. Е, 
я 3: 9 Рвагтасо|-, 23, 99, 1924; Зртшус В Н,., 75свг. ехрег. Меа., 
48, 119, 1926; М бгтиз \/., РН. Агсв., 224, 51, 1030; Нам |е Ув. С, 
> Атег. _. РНуз101., 101, 185, 1932. . с 
2 Ра вааЕе С. $. а. 
1285, 1923 и др. 
Зозк!и 5. а. 
9 





Мас! еоа }. }. В,, Атег. ]. Рвуз!о., 64, 


Сатшрье!т \/. К., Атег. }. Рнуз!ю1., 90 

"Утегрисномзк} М., ]. 01 5101. Свет., 68, 631, 1926; 

ы О С ча т Ре Зос. ехрег. В101. а. Мей.’ 26, 432, 1029; |, 
ИН Е 191. Спет., 13, 555, 1927; Вазс ВВ. и. Ро Так Е., Агсп. Г. ехрег. 

ы : Рав. 125, 80, `1927°^ - т > 

8 СогЕ и. Сог 1, Вазсн и, РоП1ак. . 

ии: а тг. №». 94 Ыо!. Свет., 58, ХХУИ, 1924; Атег, .. 
: АЕ › 1924; * Я 4.8: Еая- 

р ве, 2,383, 11936: И, 472, 1924—1005; Мастеоч }.)] 


ТОТ м К., Агев. ехрег. Ра{п., 121, 368, 1927. 
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Гораздо меньшие цифры получили Кепинов и Ледебт т 
по их данным глюкозный эквивалент |! единицы равен только 
0,9 г. Буккерт и его сотрудники 3, которые исследовали влия- 
ние впрыскивания инсулина на уровень сахара крови, искус- 
ственно повышенный у нормальных кроликов длительными 
вливаниями сахара, также указывают, что при больших дозах 
инсулина сахарный эквивалент меньше, чем при малых. После 
1,7 единицы эквивалент на. 1 единицу равнялся 0,84 г, после 
6,8 единицы—0,5 г, а после 27,2 единицы только 0, [2 г. Таким 
образом действие инсулина при больших дозах менее экономич- 
но, чем при малых. Как и следовало ожидать, пищевой режим 3 
имеет большое влияние на эквивалент. = 

У животных с флоридзиновым диабетом Гейблер4 устано- 
вил эквивалент в 0,28—0,48 г на 1 клиническую ‘единицу 
(/х нормальной единицы). Однако животные, отравленные 


` флоридзином; повидимому не подходят для определения глю= 


козного эквивалента, так как они реагируют совершенно по- 
разному 5. 

Многочисленные работы посвящены вопросу о влиянии 
питания на сахаропонижающее действие инсулина. Данные 
отдельных авторов частично противоречивы. Должно быть 
в части опытов. применялось недостаточное количество живот- 
ных, и поэтому индивидуальные колёбания недостаточно выклю- 
чались. : = о 

Выключение углеводов и друЁих пищевых веществ 8 вызы: 
вает повышение чувствительности к инсулину лишь при крат- 
ковременном (1 день) проведении. При длительном голодании 

_ чувствительность снова падает. Кратковременное голодание по- 
видимому повышает чувствительность вследствие обеднения 
организма животных гликогеном. Неизвестно, почему длитель- 
ное голодание повышает сопротивляемость. Имеются указа- 
НИЯ, Что замена части углеводов пищи жиром или белком вызы- 
вает повышение сопротивляемости 7. 

Е } 


105. КРТ ноу 1. её Бедеье $5., С. г. $06. ВюГ., Рарь, 63, 16, 
| ы 


* Вонскаег* ].Р. и сотр. С. г. ос. В1юГ., Рам, 91, 100, 1924; 
101,511, 1929; Агсн. и\егпае: РВуз1о1,, З1, 180, 1929; см. также Но 1+4 
, о, Мафиге, 127, 743, 1931. - 
|Тап, Мемьиген Е. Н. и. \аГег 02$: ме ие 
УеЗ., 11, 995, 1932. = 
, баеБтег О, Н., ]. о 1. Спеш., 63, И, 1925. 
З1тштей Н,, 25ейг. ехрёг. Мед. "48, 119, 1926. 
нат ачБегоег \., 25ейг. ехрег. Ме., 42, 590, 1924; АБаег. 
1 Чет Е. и. МегЕнегшегЕ. РИ, АтсВ., 205, 547, 1924; Ваз. 
ВВ Н. \, {. оЕ РВузю., 60, 203, 1925; Т:1 +50 М., Ргос. 
ут. Хрег. В! 01. а. Меа., 23, 40, 1925; Запцуи М. а В1а* Вег- 
иск М. К., ]. о о. Снеш,, 77, 459, 1928; Мас!еоа ]. в 
пе: РНуЗоЕ., 30, 444, 1930; Нупа Аи. ВофЕег Б. Г.., Восне 
<,» 25, 1893, 1931 и др. 
439 А БЧегна1аеп Е. и. МегёНе!тег Е., РИ. АгсН., 203 
—” 1924; Стоп А,, 25сйг., КИл. Мей. 101, 17, 1924; бе 
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ение запаса углеводов под влиянием алренали, 
ны также у. вот, 
ных, отравленных таким образом, особени: "Медленно проте. 
кает возврат к первоначальному уровню сахара крови. © дру, 
гой стороны, животные, бедные гликогеном, во время инсули. 


новой гипогликемии страдают гораздо более слабыми судоро. 
гами. = г 


В течение суток чувствительность колеблется особенно заметно у мы. 
шой, которые вечером нучше сопротивляются инсулину, чем днем, это 
дояжно-быть зависит от циклических изменений содержания гликогена, 
прежде всего_в: печени“. т а 


При кислой пище (овес) животные менее чувствительны 
к инсулину, чем при более щелочной (зеленый кормз). Подвоз 
щелочей: также повышает чувствительность. Кролики, полу- 


чавшие долгое время холестерин, сильнее реагируют на’ 


инсулин®. 


Выключение из диеты воды способствует сахаропонижаю- 


щему действию, обильный же подвоз воды ослабляет его, 
При резком понижений- температуры тела (до 25°) путем 
охлаждения животных во время наркоза инсулин действует 
почти нормально на сахар крови 8. = 
Мышечная работа? повышает чувствительность к инсулину. 


При инфекционных болезнях чувствительность к инсулину 
закономерно неё 


е изменяется. У кроликов, инфицированных 
Е. палочками, действие на сахар крови было-осла- 
НО. ЕЕ ее > 

Морские свинки, бо я 
льные. скорбутом ЛЬНЫ 
к инсулину?, : Ре а: 
й - 
Ваготомия повидимому повышает чувствительность. 
ЗиК Аи 60 


тр., Втоснет. 7зевг 163 357, 1925; 6. , 
И Ра 19,280. 085. ОаЪБе Е.К 
с Месогмтск м азсв кт 5 - К: 


А. и со 75 Е р 1293, 1929. 
ы А 9-0 $101., 57, 234 се 

е вне Са ОТР. Иоспелие. > 25, 71, 1931; см о ог3- 
420, 1932. °апе- Зиюскн., 90, 139, 1929; он же, КИ. МУзсвг.. 


№. В. 5; РНУЗот., 66, Г. 1923; 
ее. ПБУ. 6985 о АБТ 
Р.Е. Киа. 5 '510; 1920: 205, 559, 1924; 206, 451, 1924; МеуеЕ 
БАГИЧЕ НТ де.  Нупа и. Кобег, 
8. 


Е ое ехрег. Рав. 119, 254. 1927. 


$`Е 1 : 
ыы 11. Меф., 38, 136 1026 
о бекь дц И ботр., Атег. -- РвузоГ., 73, 413, 1924 
СЕ В.О. а: а мати А. Кна- МИзенг., 50 1922 Там- 
ант. ехрег_ МЕ, а и 1925; Вигеег М Кгашег Н 
паг С ров: КИ. узок 245, два Кгатег Н., 
в о г 3. тот, Рамв; 110; "1190. тоста! М. 
тан Н.А ъ--_ 91 РВузор, 15, 38, 1932; Е1знег 1. С. 


- Вю а. Мед. 
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Выключение рефлексов з1и$ саго{1 не влияет! на действие инсули- 
на- Дача_ атропина до варыскивания инсулина ослабляет понижение Е 
— уровня сахара®. Болдырев-и Стюарт нодтверждают это и-в отношении 
: кристаллизированного инсулина. 
Наркоз ослабляет действие инсулина-на сахар крови. 
Калий и кальний тормозят действие инсулина*. Данные б влиянии 
_ фосфатов РЕ 


_— КАКИЕ. ЧАСТИ ОРГАНИЗМА ИГРАЮТ-РОЛЬ ПРИ ИСЧЕЗНО- 
-ВЕНИИ САХАРА ПОСЛЕ ПОДВеЗА. ИНСУЛИНА 


— Со времени опытов Бока и Гоффмана® (проведенных 502 лет 
— многократно подтвержденных последующими: исследо 
_вателями ”, известно, что выключение печени у ‘млекопитающих 
—и птиц_вызывает быстрое падение уровня сахара кро Е - 
_и Магат® повторили в новейшее время эти опыты улучшен - —— = 
методами и показали, что после выключения печени у собак 
почти немедленно после операции уменышается количество — =_= 
сахара крови (рис. 53). Через несколько часов: достигаетея = 
уровень-9,06—0,04°%%_ и нроявляются гиногликемические сими- - 
— ТОМЫ- (мышечная слабость, судороги), которые временно исче- з ы 
< зают -послё впрыскивания - виноградного сахара. =. 

Таким образом содержание сахара в крови может быть сохра- = 
— нено только -при условии, что по мере потребления сахара_ == 
он непрерывно восполняется из печени. — 

Можно было бы предположить, что инсулин в 
нижение уровня сахара крови, исключительн 
на печень и затормаживая поступление сахара и: 
Однако эта гипотеза должна быть отвергнута, так-как. 
_ ее говорят многочисленные наблюдения над животны. 
— Которым_ инсулин вводился. после выключения печени или нол- — 
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Марепра М- А. её В азоГ А СЕ Зое. -Вот., Рам 

_ 8, 2125, 1923; МачгГас Р. её Апбегё!н Е. там же” 9Е 38 
: 4; СравоурЕсВ. Х.- там же 0.1215, 1029; ВотЧуге! ГЕ. В 

а. Зкемаге -]. Е., {]. 9 РвамиасоЕ., 46, 407, 1932. 

3 Нербиги -] и сотр., Аше). РН, 69, 555, 1924- (фир) 

уе $5 Ки. Кем, С7ЗСНЕ: = Мед. 38, 406—109; 23: (уретан);. 

ПО ГУУГЕСН о М, и -. ЧЕЕ., С. г. 506. Во, Рае, — 

9, -188, 1924 (хлоралоза). - : 

- 249; 1924. 


О А-иЕ ВТазоеЕ1 А, Ст. 06. _ Вю 
арт. +в. втавоь АЕеВтегЕ А., Ак, а ЕЮ. 
23 549 1925- з 

















аг!5, 0, 





-и: н .6. 1 т тат п Е. А, `Бирегтоенене Зшатеи НБег 





"М пкомЕкЕО_ Агсн. Г ехрег. Ра. 21, 41, 1886; Зеевен о 
Ре ан Чи ТЧегкбгрег, —_ 1880; Зененск Е. РАбЕега = = 
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Г. органах. ыскивании инсулина живот - а , т ров 
— При впр тей?, уровень р НО на 
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Е 2 5 
панкреатическая собака за 

весом. `О’на абсциссе—момент. 3% 
кстирпации печени. Влияние инсу-\ а 
нана падение уровня сахара крови Са 
осле гепатотомии (Манн и Больман). : к 

п ох 

р т $ 

следние часы до добавки инсулина и езновени `324 и \: 
326 мг, а в первые часы после добавления—643, 620 и 530 иг : 
сахара. - = ар а я 
Дальнейшее: Указание на воздействи‹ нсулина на неви га 57. Задни 

‚ Церальные органы дают результаты опытов, ‘от дн т ИЗ 
е = Е Ирова 
А Е - Аха В перв 
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лялась разница между содержанием сахара в артериальной 
_№ енозной крови сосудов конечностей. У нормальных живот- 
а эта разница обычно равна нескольким миллиграммам 
ы 100 см? в пользу артериальной крови. После впрыскивания 
нсулина она обычно не увеличивается. По Франку и его сотруд- 
викам увеличение разницы становится более явным, если впрыс- 
_ путь инсулин непосредственно в соответствующую бедреную 
“артерию и особенно при постановке опыта на диабетических 
собаках. У таких животных названные авторы нашли например 
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Течение исчЕЗНО- 


Исчезанщий сегар 
Я мг @ 224 
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25 Я 2% 
еночных 100 $ 
ле иНСу- х Е & $ & х 
наруже. 57 
рис. 57). - 
али на _ = 
ек вто _ Я ; 
И , 23 Часы —— 
оз = Ах \, 
> < = Е ы 8. 
невис- Рис. 57. Задние конечности кошки. Влияние инсулина на исчезновение ы 
р. е- _ Сахара. Вес изолированных тканей 782 г. Питающая жидкость=260 смз 
х опре о = дефибринированной крови. (В последний час до инсулина исчезло 324 мг 
А ` Сахара; в первый час-после инсулина—620 мг) (Бест, Дейль, Гет и Маркс). , 
65,-403, Е Вис - ы ь - < 


\ {2 ^- “ > ы г . [8 : ь = 
там \, До впрыскивания инсулина при уровне сахара в 0,400%, разни- 
Цув2 мго, в пользу артериальной крови, после же внутриарте- 


и р р _ Риального введения инсулина разница теперь уже в пользу . 

ве | венозной крови равнялась 3 мг через 18 минут, 21 мг через _ с 
г сотр” | 35 минут, 10 мг через 55 минут, 42 мг через 78 минут, 19 мг через Е 
_ 1926; 110 минут ит. д. Эти опыты были бы еще доказательнее, если 

И : 


ы при них непрерывно измерялась скорость протекания крови 
Через сосуды; к сожалению этого не производилось. 
: Наконец непосредственное действие инсулина на мышцы _ 
о  Подтверждается также результатами опытов Бюргера и Кра- | 
_ Мерат, которые временно сжимали артёрии передних и задних. 
_ Конечностей и при этом устанавливали заметное ‘уменьшение _ 
_ Сахаропонижающего действия инсулина. 
1 Вагсег М. и КгашегН.. 2зс1г. ехрег. Мед., 61, 449, 1928, >. 
Е `Е. по Вег. Рвуз1ю1., 47, 668, 1929. - а 
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зница между содержанием сахара в артериальной 
крови сосудов конечностей. У нормальных живот- 
азница обычно равна нескольким Миллиграммам 
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я инсулина при уровне сахара в 0,40 
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й крови равнялась 3 мг через 18 минут, 2 








6) усиливае 
_ углеводов; ИЛИ 
8) В ГеКСОЗЕ 
г) сахар пе 
ные анализу; 
д) из сахар 
р жир, 





печени по_Бругшу и_его сотру ма з 
ры однако Хава г смог а, о Небе 
Потребление сахара кровью? не повышается от добавления 
нсулина, и кровь животных, отравленных инсулином, обладает 
той же гликелитической активностью, как кровь нормальных 
животных. 

На основании: всего вышеизложенного можно сделать сле- 

ющее заключение: повышенное исчезновение сахара после 
дачи инсулина несомненно не является следствием одной только 
задержки поступления сахара ИЗ печени ной того, что важней- 
шие органы, потребляющие сахар, как сердце и скелетная му- 
скулатура, под влиянием инсулина резко повышают потребле- 
ние сахара, 


БА САХАРА, ИСЧЕЗАЮЩЕГО 

В ЧЕСТВАХ ПОД ВЛИЯНИЕМ ИЕН = 

Имеются следующие возможности: 

а) инсулин повышает расщепление сахара; 

6) усиливается синтез сахара в более крупные молекулы 
ли 0 углеводов; или _ 

пре. в) в гексозный эфир фосфорной кислоты; 
а г) сахар переводится в. неизвестные соединения, не доступ- 
| ра , ные анализу; 


Я после д) из сахара образуются другие пищевые вещества, напри- 
печени | мер жир. = 
В этих : , 

мы еще а) Расщепление сахара после инсулина 


гребле- 1. Образование форм глюкозы, способных вступать в реакцию. Как 

известно, глюкоза представляет собой смесь <- и В-глюкозы. При ра= 

створении одной-из этих форм быстро устанавливается. равновесие между 
0: инсу- обеими формами. Разнообразные физиологические ‘наблюдения дали 
повод заняться вопросом, не существует ли наряду с этими обеими фор- 
мами и’ третья форма—1-глюкоза, более способная к реакции. НЧодтвер- 
| ждение этого предположения могло бы например объяснить, почему печень 
_ 1924; лучше усваивает гликоген, чем глюкозу. Между тем. все попытки доказать 


ссотр,» | наличие |-формы не дали результатов. 
Винтер и Смит“ выдвинули гипотезу, согласно которой инсулин пере-- 
ме | водит &- и В-глюкозу в легче реагирующую- 1-глюкозу. Этот вывод они 
912— _ Сделали на основании-наблюдений над способностью к вращению плоско- 
7. Н. ‘сти поляризации и восстановительной способности растворов глюкозы 
о Е» и фруктозы, к которым_был добавлен инсулин (1-форма будто вращает 
59, ина | 


са ть Вгиззсн ТЫ. и сотр., Вюснет. 7эсвг., 147, 116, 1924; 149, 24, 
ео не | 926, 1927 
< Спа: Ко! 1. Г,, Тгапз. гоу. $06. СапаЧа, 1926, 1927. 

е 3? НерБиги .. а: Гаёсн Гога .}. К., Атег. }. Рнуз1оГ, 62, 177, 

1922; Баа1ес. $. и сотр., там же, 65, 64 1923; Мастео@ } }. В., 

Чнаг+._]. ехрег. Рнуз!ю!.^1923; Зиррё; в Биссезен!\., Агсв. Ка. ае 

9, В/О, 74, 103 (Рва), 1024; Вигп |. Н.и. Ра!еН:Н., /]. оЕРВуз1о1., 59,164, 

1924—1925; 1. атЬ1е С’ @_, там же, 60, ХХИЪ, 1925; ВоЧоВ и. Магкз 

Н.Р., там же, 63, 242 19276 аа \.., В!освет. 23СВГ., 194,473, 1928 и др. 

& Ути тег \/ ‘и ттЕНЕ. В, .]. оГРВузЮ., 51, 100, 1922; Е ог- 


21, ГезЕ\, О., они же, тамже, 224. 
ь 367 









влево). Лундегаард и Голвелл * пришли к подобным -же вывода 5 
ний инсулина на оптическое вращение и васстановительную способной 
растворов виноградного сахара, к которому была добавлена Каши С 
ъишечной ткани. а 

= Однако все эти данные не были подтверждены при п 
тах?. Инсулин не влияет на равновесие х- и В-глюкозы, и не 
оснований считать, что он вызывает образование как Й-либо_ 
мы глюкозы. 7: - 
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Иной фор. 


можным связать повышенное потребление сахара после инсулина с облег.. 
ченным усвоением сахара в-клетках организмаз. Указывали, Что Под 
_ влиянием инсулина клетки воспринимают больше сахара из окружающей 
- Жидкости. Наличие этого обстоятельства особенно утверждали в отно- 


частью крови. 


обладает определенным влиянием: на потребление сахара клетками «. 

`_ Инсулин непосредственно не влияет на всасывание декстрозы из брюш- 

ной полостиз. Нет также. уверенности, что`он влияет на усвоенйе сахара 

из пищеварительного канала. < : ЕС 

3. Анаэробная фаза расщепления сахара до молочной кисло- 

_ ТЫ. В отношении крови, мышечной ткани и срезов печени 
_ доказано, что инсулин не влияет на гликолиз, т. е. на расще- 








_ _ На анаэробную фазу расщепления сахара только в следующем 
— смысле. Накопление ^ молочной кислоты в крови и тканях 
_ ВОЗМОЖНО лишь в тех случаях, когда инсулин не вызывает обра- 
- зования и сгорания сахара или гликогена, могущего образо- 
__^ ваться вследствие соответствующего повышения переработки 
молочной кислоты в порядке ресинтеза. : 
У. диабетических собак и кошек после подвоза инсулина 
количество молочной кислоты в крови не повышается или по- 
—_ < и < > © = 7 <- 
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ый - ВаЧЕР., ‘там же, 188, 178, 1927; Веезсв аи Нога еь н, 
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_ 156. 201, ЗАТ, 1928; ВетЕ ов. В!оспет ]., 26, 340, 1032. ? 
Ра 3 Мтеснтани Е., 75сйг. ехрег. Ме4., 41, 462, 1924; гу] п 21. Т. 
У Н. О., ]. 91 Рвуз1о1, 61, ИЗ, 1926; ВопаР. и. Зрег! 1 пе М., 
К г., 175, 253, 1925; Зескег 9 Рвуз101., 69, 286, 19.5; 
ы ЗЕ АгсН., 210, ‚238, 1925; [езснкее. 
э_ 2асВг. ‘ехрег. Меч., 68, 2170, 1929. — : 
тоспет. 7зсвг., 175, 491, 1926; Аттоп В., В10- 
8: О ТеЕЕЕС Ни: Бовм} О., КИп. \Мзснг., | 
там же, 266; Роп+ёз а. и. ТН й 
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74, 107 (Р1ва), 1924, РоМак т 


т 101. СНет.. 76, 755, 1928; см. с дру- 
г, 26, 134, 1933; бет! ноги Е. 
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. а из. 
Роверочных опы, 
т никаких 


2. Облегчение усвоения сахара клетками. Одно время полагали воз. 


шении распределения сахара мекду кровяными тельцами и жидкой | 


Однако новые наблюдения не подтвердили этих данных. Инсулин не 


нление сахара до молочной кислоты. Инсулин может влиять. 
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ется незначительно!. То же относится к нормальным со- 
выша кошкам, Козам, баранам и кроликам?. В большинстве 
бака» находят лишь небольшое повышение количества молоч- 
У слоты, особенно при одновременной даче инсулина и а 
ной и отсутствует всякое влияние. 
2 и искусственном кровообращении в изолированных ко- 
нечностях добавление ии не влияет на выделение молоч- 
ной КИСЛОТЫ мышцамиз, которые в течение действия инсулина 
сохраняют нормальное содержание молочной кислоты“. 
обавление инсулина к измельченным мышцам теплокров- 
ных не оказывает определенного влияния на образование 
‘молочной кислоты. Если эти мышцы принадлежали животному, 
получавшему пищу, богатую углеводами, количество молочной . 
кислоты повидимому увеличивается, если же они происходят 
от голодавшего животного, количество кислоты: уменьшается. 
Если после дачи инсулина начинаются судороги, количество молоч= 
ной кислоты, в крови может повыситься. Однако так как во время инсу- 

у линовых судорог в мышцах содержится мало гликогена, то образование 
В НИХ молочной кислоты невелико. По той же причине в организме живот- 
ных, погибших от отравления инсулина, посмертно образуется мало 

` молочной ‘кислотыб.- Е ря вк з ) 

_ Количество молочной кислоты в мозгу? не повышается после ‘дачи 
инсулина. : ` 2 т 3 ОАО х 
При анализе печени“ животных, отравленных инсулином, ^ 

_ были найдены нормальные количества молочной кислоты. | 

° Перекивающая искусственно питаемая печень таких животных = 
_ также образует нормальные ‘количества молочной кислоты? 

_ После добавления инсулина к измельченной печени наблюдается. 


И 


нормальная продукция молочной кислоты. 


1 ВацгН. исотр., 7зсвг. рнуз101. Свет., 141, 68, 1924; ВезфС. Н. — 
и. В1ЧоцЕ |]. Н., .]. 0 ЫюТ., Свет. 63, 197, 1925; СогЕС. Р., там же, 253. — 
о? 5фаиьН. исотр., КИп. \/зсвг., 2337, 1923; Везён. В1 ао ие. 
_ Согб онижеи СогЕ С. Т., {]. о 5101. Спет,, 84, 683. 1929; 86, 375, 
_ 1930; Со Мазо ]. А. и сотр., Вюснет. 2зсвг., 154, 423, 1924, 158, 136) 
1925; ВНроз Е.Р.`и сотр., ]. оЁ 1. Спем., 58, 721, 1924; Н. т 
1 ., 256 


„„Атег. ). Руза, 69, 555, 1924; Кин К. и. ВайгН.. 
. Слет 141, 68, 1924; У1гёапе. - КагзЕ! 


огизфе!т А. и сотр., 73сйг. 
: д 395, АА С у Е а — 

ТА : о .]. А. и сотр., Кий. \зев 
2. ‚ 63, 253, 1925; Нап4оузк 
134, 3 < с зол к 








_ Резюмируя вышесказанное, можно считать уста! 

что не-имеется определенного доказательства уси 

_лином анаэробной фазы расщепления сахара. | 

’ повышается действие гликолитического фермента кров 

_ делать дальнейших выводов из того обстоятельства что по 

_ инсулина не наблюдается накопления молочной кислоты вкр. 

и в тканях. Можно предположить, что если инсулин и вызв: 
повышенное образование молочной кислоты, то вследствие 

новременного усиления дальнейшей переработки кислоты н 














происходит’ чрезмерного ее накопления. — НЫ 
` 4, СОкигание сахара. Если сгорание в организме происхо 
дит не за счет углеводов, а за счет жиров и. белков, то всякое 


вовлечение углеводов в окислительный ‚процесс должно вы- 






низком уровне. Так ‘как инсулин способствует сжиганию угле- 


`водов, можно ожидать, что он у'таких животных вызывает 


ыхательного коефициента к единице. Как уже 
ри панкреатическом диабете вещества, 











мые при обмене веществ, несомненно принадлежат преи- 
ественно к жирам и белкам, углеводы же вовлекаются 
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По единогласному мнению ‘ученых впрыскивание, инсулина 
диабетическим‘ животным как правило вызывает повышение 
коефициента и приближение егб к единице. При самой осторож- 
о _ НЙ оценке этого факта он может быть объяснён лишь повы- 


шенным окислением углеводов.  ^ : : 
, а обстоит дело при флоридзиновом диабете. _ Г 
‚ _ При нем дыхательный коефициент по. тем же соображениям 
_ невелик и всегда повышается от инсулина?. : 
в езультаты опытов над животными, страдающими от Не 
Ре. инсулина или у которых по другим причинам потреб- 
: о энергии покрывается не углеводами, кажутся мне го- 
 раздо более важными, чем результаты почти бесчисленных опь- 
тов над нормальными животными?. о Е 





1 Вай а Е: 6. исот Е Е Е 
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А и мо В., . оРЫюГ, Спень., 52, 32, 1923; МеСогш!с 
о еЕ. 5., там же, 59, 20, 1924; С1онеНН. О. и сотр., РгоС- 










м. г : 
Мате Е вр а. Тп)А. и сотр., 7збнг. ехрег. Меа., 43, 375; 1924; 
К ы то” Кон1епуагайво \иесивей цпа Гизийи, ВегИт, 1926; 
1929; Чате! Н ит: НёЧоп Т.., Агсн. пиегиае. Рпузо!, 29, 175, 
—— Вбватавай пр. Е ехрег. Рай, 145, 154, 1920; к этому см; 
а Пуз1отоЕ. Кеу., 9,61, 1929; Каррогё Р., там 
: ЧпЕегм., ]. ог 511. СНет., 58, 483, : 
Чоу бое [. Снета., 58, 483, 1923/24; Р $. 9., Тгапз- 
`Рпуз А 155; 1924; БТек зоп В. К. не -]. ехрег- 
Фащь” 29» 1924; @леБтег С. Н., ]. оЪю1. Сет. 63, ЕТ, 1925- 
ЗСВг., 2130, 1924 (собака); риа!еу Н.; \- 
СУП, 1923 (мышь, кролик); \е!5$ Е. и- 
Е 
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мет: Н., Втюснет. 7зсвг., 211, 468, 1929; 1 спагазопй н. В. и 










































Поскольку эти животные не голодали, у них устанавливали 
незначительное и часто лишь кратковременное повышение 
дыхательного коефициента. При этом остается не решенным, 

можно ли связать это повышение с увеличенным повышением 
углеводов. Дело в том, что одновременно с наступлением гипо- 
гликемических явлений учащается дыхание и выводится больше 
углекислоты, а при наступлении судорог в кровь поступает 

больше молочной кислоты, т. е. освобождается больше угле- 
кислоты. У голодающих животных повышение дыхательного 
коефициента после инсулина в общем несколько увеличено. 
Доказательныхсами по себе опыты над кураризированными 

животными с искусственным дыханием". Отчасти у них после 

сахара и инсулина наблюдалось значительное” повышение 
дыхательного коефициента, но другие опыты дали отрицательные 
результаты. При определении газообмена в переживающих. 
органах заметные повышения дыхательного коефициента после 

дачи инсулина наблюдались лишь в органах животных с панкреа- 

тическим диабетом. Пезерико наблюдал после добавления 
инсулина к крови повышение дыхательного коефициента в изо- 
лированном сердце диабетических собак? с 0,72 до 0,90, Крюик- 

шенк—с 0,72 до 0,98. Это повышение было менее выражено : 
при исследовании обмена в нормальном сердце. - 

При воздействии инсулина на изолированные мышцы крыс? . 

и морских свинок“ дыхательный коефициент не изменяется. 


Ве!3$$ М., 25сВг. ехрег. Меа., 385 496, 1923 (кролик под наркозом); 
Р1скзоп В. В.и сотре, Онаг{. .]. ехрег. Риуз101., 14, 123, 19247`А тЬага 
Ь: и сотр., С. г. $0с. В1о1., Раг1з; 95, 190, 1924 (кролик); бабье Е 
КИл. \Узсиг., 612, 1924 (крысы); ГаиЕЬе грег \.,. (зсВг. ехрег. Меа., 
42, 570, 1924 (собаки, кролики, крысы); ТзиБига ЗВ., Втосвет. 7зсвг., 
149, 40, 1924 (собаки); Атпоу1ёУ1Есн М. и сотр., С. г. 506. ВЮГ 
Рагв, 90, 287, 788, 1924 (кролик); Кеззет Е. {]., В!юснет. Изсйг., 153, 
39, 1924 (мыши); НемгГеу Е. Е. и. Миг!1п }. В., Ргос. $0с. ехрег. ^ 
В!1. а, Меа., 22, 66, 1925; Атег. .]. РНУз!о!., 72; 224, 1925; 75, 107, 1925 
(кролики); НЕЧоп Г. её ВагЬеац А,, С. г. $0с. В1ю!., Рам, 93, 1344, 
1925 (кролики); Рене! Н. ]. г. и. Снам Бегз №. Н., Ргос. 50с. ехрег. 
В101. “а. Ме4., 22, ‚424 1925 (собаки, наркоз); В1з5$1п егЕе:- 
ГеззегЕ. /., В1юснет. 2зсвг., 168, 398, 1926 (мыши); Т ау1огА. С. 
иО1мз+еа 3. М. Б., Атег. {; Рвуз101., 18, 17, 1926 (обезглавленные и 
‚ Хецеребрированные кошки); СВа1КоЁТ ]. Г.. и. Мас! еоа КУ 
‚9 ШГ. Свет., 73, 725, 1927 (кролики); С огЕС. Е. и. СогГС. Т., ]. 
ОЕ 101. Снела., 76, 755, 1927 (крысы); Со1ме1ТА. В. и. Вг! = ВЕ. М., 
Атег. .]. Рпуз1о1., 92, 543, 1930 (кошки, наркоз); Н о1 еп С., Ас4а пед 
зсапа., 71, 285 (ЗфоскН.), 1929 (человек); бо 1'4 БТа + Е М. М. и. Е!!! 
`В. М. В., В1оснепис. ]., 25, 221, 1931 (человек) и др. 
‚т Р1скКзоп и сотр.—КгозН А., Р\зсН. те4. \УзсВг., 1321, 1923; 
о $ пег В., В!юспет. 7зсйг., 194, 422, 1928; В ТЕ!ор В., там же, 
› 277, 1930. — к т : х а . 
р езегтсо Е., Агсн. 41 Е!510., 23, 488, 1925; Ста: скзнапЕ 
“У. В., ]. 9 РВузю, 79, 2Р, 1933. И, ое 
м и пе в В!оснет. 7зсвг., 171, 403, 1926; Раазсв (С. и Ве!п- 
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сле впрыскивания установил 0,63% печеночного глико- 
а ИВ течение нескольких дней количество гликогена в пе- 
и достигает нормального уровня, причем это накопление 
“икогена наблюдается и при голодании животных. 


Таблица 31 (по Меклоду) 














'Время удаления под- | Время введения инсу- Процент гликогена , 
желудочной железы лина печени 

7 дней Менее 1 дня 210 

Я Е 4,80 

с, 2 11,40 

ДЕ 5» 12,58 


1 


Содержание гликогена в сердце диабетических собак*, которое в про- 
тивоположность печени и скелетной мускулатуре высоко, после подвоза 
инсулина‘ несколько. снижается. 


Недостаток гликогена в скелетной мускулатуре апанкреа- 
тических животных устраняется гликогеном?. 
/. И при других формах. обеднения организма гликогеном дача 
инсулина снова повышает содержание гликогена в печени; это 
наблюдается как при флоридзиновом отравлении“, таки у ави- 
таминозных животных?, поскольку наряду с инсулином: дается 
виноградный сахар. - а 


Данные о повышении количества‘ гликогена в’ печени“ кроликов, ^ 
отравленных фосфором, противоречивые. Обеднение гликогена ‘после по-: 
вреждения хлороформом? также не устраняется дачей инсулина и вино. 
градного сахара. 


Почти все’ авторы сходятся в воззрениях на влияние инсу- 
лина на гликоген у голодающих животных. При повторной 


Ча Мастеоа }. ]. В., Коменуага о \месйзе! ‘ина Тизий и, Веги, 
3 Сгитскзваик Е: \\. Н. и сотр., Атег., ]. РВузю!.; 92; 44, 
1930; он же; ]. о’Рнуз1от, 79, 2Р; 1933. ‹ ` 
*Мафог и. Мапи; см. и ребо! $ С, С.. т. $06; Взо1., Рагв, 103, 
и. оГ Рвуз1о1, 70, 2Р, 1931; Ка пегуе. исотр., Апа, Че РНу51о1., 
4 МоБтиз №, РИ. Агсй,, 224, 511, 1930. . 
°ВускегА. исотр., Осн. мед. \Узсвг., 1408,1925; В1оспет. 2зсВг., 
166, 251, 1925. т 
ЗАЁТнаЕн. ри. бте1ие Е, Уши. Агсв., 267, 243, 1928; 
против А] {Наизеп Т. 1. Апп. 11+. Меа,, 6, 193, 1932. : 
*” А Вацзеп. я о : 
“У. Меуепьиге Н., З6Н\ууе!. те. \Узсвг., 1121, 1924; Вгирзен 


ТВ. и сотр., Втоснеха. 7зсвг., 147, 117, 1924; СгеуепзёцкА. и. Гадце г 


р Е. ‚В!оспет. 7зевг.. 163, 390, 1925; ЕгапкЕ. и сотр., Агсв. #. ехрег. 
к 127, 35, 1928: бабой Н., Тоноки .]. ехрег. Мед, 13, 6, 1929:М итаов 
т 51. епаосип. ]ар.,6, 24, 1930/30; ао тата ем. \/., Воснение. 
33123, 83, 1929; 24; 1100, 1030; он жеи ЕИВ: В. \М. В.; там же, 25, 
РЗ; 26, 001, 1932; богКк1Г! В., там же, 24, 770, 1930; он же, 1. 4 
УЗ101., 75, 381, 1932.—А1+ Паизеп- Е Е 









ших количеств содержание гл 
тример Франк и его сотрудники н. 
‘цах кроликов, голодавших четверо-суток и не 
_ Лина, только 0,05—0,3 и 0,0201 гликог 

щие цифры у животных, получавших инсулин равнялись 06— 

3,8 и 0,031—0,33%%. Увеличение количеств: Е 
после дачи инсулина голодающим ЖИВОТНЫМ: 
зано и гистологическими методами: Инсу 
- ‚ количество гликогена в сердце голодающи: 
-___ Ниже-мы постараемся ‘объяснить, почел 


животных печень и мышцы иногда обедневают 
Это обеднение наступает и 


реимущественно после болы 
Ея честв инсулина, вызывающих гипогликем; 
т - Имеются бесчисленные ‘наблюдения о гли 
РЕ Приб 





: гипогликемии, печень и 
только не накопляют, но, наоборо ; 
= ри определении содержания гликогена в печ 
‚ Носле впрыскиваний инсулина ‘количеств: его 
_ Заться повышенным; тоже отмечается ‘при уст 
: ‚ Уз! аез А, Унсь. Агсв., АТ, ЗЕ 
-— о 1еу Н. М. а. Маггтан а. Ри. Вюснепие. р. И, 45, 
1923 (кролики, мыши); Ме СогшЕ СК М. А. и: Мас! ео4 .. .]. В+, =. 
тоу. 506. Сапада; 63; 1924: СогЕС. Е. и сотр,, ]. о Рвагпабо!., 2, т 
1923 (кролики); ]. 0г 91. Спет., 70, БЫ: 73, 555, 1927; 16, и 
о 215; 1930; 86, 375, 1930; Ргос. Зес. ехрыг В а. Меа., 25, Е 
920,432, 1920; Воснет.” 2ент., 206. 30. 165 (крысы); Раш! Бег 
хрег. Меч., 42, 570, 1924 (крысы, кролики); Со11азо .]. А: 
ИСО 'ЗСПт., 323, 1924 (морск, свинки); Мас! еоа }] ..]. К. исотр., 
Ггапз: - СапаЧа,129, 1924 (кролики); Такавазнт К, Вгоснем, 
28СИГ., 154, 444, 1924 р кролики); Неутатз В. и. Неутшат® 
С. г. ос: Вю1.’Ранз, 93, 50,1005 (кролики); Е1знег Н. Е. и Гаскеу 
-В. №М., Аше. р РВУЗ1оТ., 72, 43, 1925 (собаки); @бгеуепзЕнК А: = 
ГадисшгЕ,, В1оспет. 7всг., 163, 3900, 1925 (кролики): Сва! Ко 
1.. ., Тгапз. гоу; $0с. Сапада, 83, 1925; Ное+ у.-Р. а. МагК$ Н. Р. 
Ргос.тоу. 50с: Гона; В 100, 72°. 1926 (кролики); ЕгапКЕ. и сотр., В!10- 
СВЕ. 117, 182. Тб” роликир а ке О, и сотр., Атег. .]- 
"РАУЗО., 80,243, 1957 (крысы); Е пгт зшаптп 0., Агсн. ехрег. Рай. 
- _299, 1927 (собаки, кролики); Напаоузку Н., АгсН. Ё. ехрег. 
ре 324, 1928 (кролики): Внеп ]. Н.а. ЕН. М, ]. о РВуз101-, 
1; 1928 (крысы); Завов НЕ. Топоки )]. ехрег. Меа., 13, 6, 1929 (собаки, 
Ре :„Воспет. 75свг., 206, 3, 1920 (кролики); Зав 
ро 9! В10Г.. Свет, 85,1, 1930 (кролики); СогкЕГ1 т 
Бек, ВО (ииши; Он же, }. ог РУЗ. 75; 29,1032 (опос 
ее В Р.а. МеСайсекА., Воснепис. |. 25, 570, 1932 
уе › Агси. И\чегпаф. Рнагтасодупапие, 42, 461, ки); 
Т.Е. Аппе ше. Меа., 6, 103, 1032 (кролики); 
Апн. 4е Рвуз1оГ., 8, 402” 1932 (собаки). ВНо!., 
п. У/зерг., 2196, 1928.; С. г. 50с. 
ей = 
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/ ное ‘образование гликогена. 





^ гликемии однократным подвозом сахара. Имеются также на- 


блюдения, согласно которым в качестве последействия после 
обеднения печени гликогеном наступает обогащение им. 
_ Увеличение количества гликогена в мышцах легче всего 
может быть установлено после предварительной их дезинерва- 
ции, а также после эвисцерации или после одновременного под- 
воза инсулина и глюкозы, т. е. при устранении гипогликемии. 
Вообще мышцы эвисцерированных животных могут накоплять 
_гликоген лишь под влиянием инсулина. Левулоза и диокси- 
‘ацетон еще лучше, чем глюкоза, способствуют накоплению гли- 
когена под влиянием инсулина. Е 
’ Обогащение гликогеном под влиянием инсулина было дока- 


> зано лишь в отношении изолированной печени животных с пан-_ 
< креатическим диабетом! и отсутствовало в нормальной изоли- 


`рованной, печени?; 
_ Таким образом пока выявлены две причины исчезновения 
‚ сахара после инсулина: с одной стороны, повышенное сгора- 
ние, с другой (при определенных обстоятельствах) —увеличен- 
Возникает вопрос, достигает ли повышенное окисление 
и накопление гликогена достаточного размера, чтобы этим объ-. 
яснить все исчезновение сахара. в 
Для разрешения Этого важного вопроса как на нормаль- 
ных’ животных, так и на животных, получавших ‘инсулин, был 
исследован баланс углеводов (свободный сахар ‘и гликоген)_ 
в первые часы после подвоза сахара; одновременно измерялся 
размер. окисления и дыхательный 'коефициент. Такие опытыз 
‘проводились Лессером, а также Кори иего сотрудниками. 
рименялись мыши и крысы, находившиеся на одинаковом _ 
_ пищевом режиме. После голодания животные получали опре- 
- деленное количество сахара и кроме того части животных одно- 
временно или позднее впрыскивался инсулин. Через различное 
время после подвоза инсулина животные, у которых был опре- 
_ Делен газообмен, убивались и у них исследовалосы общее содер- 
_ жание сахара и гликогена в организме. Как Лессер, так и Кори 
пришли к выводу, что сумма повышенно окисленного сахара 
и сахара синтезированного в гликоген: ‘действительно, наз 
‚столько близка к количеству исчезнувшего сахара, что обе эти 





я г ‚В: и 157; 396, 

* ГацЕБегоег, Вегивага Е., В!оснет. 7зсйг., ‚ 396, 

1925; Ва! м СВ. а ВЕ, и Не. в КЕег в м т ы И 

_В. С., }]. ог РВуз1о1., 62, 17, 1926; Водо К. и. В Е 
91..'65, 48, 1028; Зато КН. Товоки . вхрег. Мед., 13, 40, 1929. 
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причины вполне могут объяснить исчезновение: 


; сахара “Посдь 
инсулина. И 
‚Приведем серию опытов Лесбсера и его сотрудников на м 
‚табл. 32) и серию Кори и Кори на крысах (табл. 33). \ 
: Таблица 32 (по. Лесгеру и опниии) 
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блюдений потребления О; и дыхательного коефициента с уверенностью 
и ЧИСЛИТЬ размер окисления сахара. Многие исследователи обмена ве- 
ществ ответят на этот вопросе отрицательно. 


Подобные исследования обмена веществ проводились и в ла- 
боратории Деля*. В вены эвисцерированных кошек © искус- 
ственным дыханием вливалась глюкоза. Измерялось потребле- 
ние кислорода, содержание гликогена в соответствующих мын 
цах, а также ‘определялось содержание сахара до и после под- 
воза инсулина, количество введенного ‘сахара, понижение уровня 
сахара в крови и выделение сахара печенью: 

Потребление сахара повышалось после подвоза инсулина: 
Потребление кислорода’ повышалось, ‘а количество: гликогева 
в мышцах увеличилось. Предполагая, что повынтенное потреб- 
ление кислорода зависит от повышенного окисления сахара, 
определялась сумма сахара, подвергшегося повышенному окис- 
лению, и сахара`в повышенном размере синтезированного в кли= 
коген. Оказалось, что сумма эта несколько превышала’ коли- 
чество исчезнувшего сахара. Приведем В. качестве примера 
следующий опыт: 

Сахар, происшедший: из печени 2-5 0;034 г 
Потеря сахара мышцами 1... 
Потеря сахара`кровью ии. 
Влито: сахара ооо 











7 > ее х < 

+ Сумма исчезнувшего сахара... 3 

Сахар, отложенный в виде гликогена мышц. _ и: 
Количество ‘окисленного сахара’ (исчислено на осно-” о 
вании потребления кислорода). 2... 2,97. 


Итого. . 5,19 У с 


Для того чтобы предупредить возможные возражения про- 
тив этих опытов, Бест и его сотрудники?‘ повторили опыты. на 
обезглавленных и эвисцерированных собаках и получили те 
же результаты. а : ` . 

Таким образом и из этих опытов видно, что повышенное. обра-. 
зование сахара ‘после инсулина не может зависеть от образова: _ 
ния его из невосстанавливаемых веществ или гексозного эфира ^ 
фосфорной кислоты. Имеется однако ряд наблюдений, согласно 
которым повышается образование гексозного эфира`фосфорной 
кислоты: Е ме уе 


в) Образование гексозных эфиров. фосфорной кислоты 


Предполагают, что мышцы могут использовать глюкозу лишь 
при переводе ее в гексозный эфир фосфорной кислоты. По не-_ 
которым авторам глюкоза перед синтезом в гликоген образует 











Эфир с фосфорной кислотой. 
* ВезЕё С.Н, Рае Н.Н. НоеЁ | Р.ц. Маг НР, _ 


Ргос. гоу. Зос, Гопа., В 100, 55, 1926. . 


`` ВезЕ С. Н. и сотр., Тгапз. гоу. $06. Сапааа, 25; 93, 1931. 
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< даже в тех случаях, когда им вливали столько сахара, что не 
ступало понижения его уровня в крови после вливания инсу- 
_лина. Уровень фосфатов падает также в лимфе". 
`Из этого можно заключить, что ткани также теряют орга- 
нические фосфаты. 'Однако Во ‘анализе а кроликов». отрав- 
ленных инсулином?, отча- 
сти не было обнаружено 
понижения количества фос- 
‘фатов. Количество неорга- _ 
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'Нетединства мнений по | 
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Сахар крови (центиграмм %), бета- -окси- 
_ масляная к-та (. г%). Жир крови (мг/смз). 
_ СКайков, Меклод, Маркович и С 
меньше Е 
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непригодны для определения гексозофосфорной к; 
цах, так как невозможно получить данные оно 
для этих определений необходимо. брать 
> животного. р Е 
- Кори и Кори нашли в т. вазёгоспейи: норм. Е г 
в среднем из 9 опытов следующие количества гексозд-мон, 
форной кислоты: при исчислении на гексоз: 
при исчислении же фосфора 8,9-мг. на 100 
чество- молочной кислоты при этом равнял 
У животных, голодавших 24 часа, через 
° вирыскивания 2единиц инсулина при 
_ в среднем ‘из 5 опытов. были установ 
% (96,3—1 
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г) Переход сахара в неизвестные соединения 


Меклод преднолагал на основании своих старых работ, что 
после инсулина сахар отчасти переходит в вещества, которые 
не могут быть выявлены обычными ‘аналитическими методами. 
Выше было уже указано, что опыты над.балансом не нодтверж- 


дают правильность этой гипотезы: 


Если бы образовались значительные количества таких ве> 
ществ, они должны были содержаться во фракциях остаточного 
углерода крови и тканевых жидкостей. Однако Лауфбергер* 
нашел, что количество остаточного углерода крови за вычетом 
углерода сахара у животных, отравленных инсулином, не 
повышено. Гичон” сообщает даже об уменьшении общего соде 
жания углерода в крови после впрыскивания кролику- инсу. 
Лина, которое было значительно больше, чем это соответетво : 
вало бы снижению уровня сахара крови: 






д) Образование из сахара жиров и белков 


До настоящего времени не удалось доказать, что под влия: 
нием инсулина из сахара образуется жир, хотя теоретически 
это вполне возможно. о 

При опытах на мышах, полуз 
у них появлялись гипогликемические судорог 
жание жира в организме в основном не менял. ] 
держание жира несколько повышается в организме нормально 
питаемых крыс, получающих длительное время’ инсулина. - 
У децеребрированных кошек несколько увеличивается коли- 
чество жира в мышцах и уменьшается количество жира печени; 
Эти изменения отсутствуют при одновременной даче инсулина 
и_ сахара. х 

При остром отравлении инсулином количество жира: в _пе- 








чени у мышей и кроликовне изменялось®. Только Тейс отме ^_^ 


тил повышение у кроликов нейтральных жиров при одновремен= 
ном уменьшении количества липоидов печени. С другой стороны, _ 
Гейнер и Вагнер не только не обнаружили увеличения коли 
чества жиров в печени кроликов после небольших доз инсулина, 
но даже, наоборот, нашли уменьшение их. _ х ке 

ока еще нельзя ответить на вопрос о превращении сахара 
В жир. Отсутётвуют длительные опыты над балансом жиров’ 
о рамы 

ы х у г. ехрег. Ме. 42, й — 

з 6 на А а ее. Изатг., 1126 1024: 5% 968, 1925. 
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у животных, вскармливаемых пищей, бедно жира: 
‘получающих лишь сахар, частью же сахар и и 
У собак, у которых сравнивалось содержание 
‘анах после восьмидневного откармливан 


_ временным впрыскиванием инсулина и без него, 


бах: установили уменьшение количества жира. 
личение количества его в сердечной мышце и. 
кулатуре. Во время инсулинового | ерио. 
жира в крови. в 

__ Имеются указания? на то, что под влияни 

_ содержание жира в-козьем молоке. › - 


Преимущественно фра: 
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2) Образова1 
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нительных исследований обмена ясно, что при инсулиновой 
типогликемии механизм снабжения сахаром должен быть за- 
торможен. Если бы он продолжал работать безукоризненн , 
ровень сахара крови удерживался бы в пределах нормы ` не- 
смотря на нагрузку составными частями гликогена и повышен- 
‚ное сгорание. 

Из опытов над животными, лишенными печени, видно, что 
_ дополнительное снабжение сахаром осуществляется в первую- 
очередь печеночными клетками. Такие животные образуют из 
гликогена мышц лишь небольшие количества сахара; обра- 
зование сахара из белков в мышечных клетках бе не я 
_казано. о 

В этом. отделе мы таким образом должны исследовать. сле 
дующие вопросы: каково влияние инсулина: а) на поступление _ 
сахара из запасов гликогена и гексозного эфира фосфорной _ —_ 
кислоты организма и 6) образование сахара из жиров и УЕ т. 
дов. 2 
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а) Образование сахара из запасов гликогена и из гексозных 
эфиров фосфорной кислоты. 


_ Рликогенолиз В печен М пицах п ле п двоза ‘гликогена. 
В дозах, вызывающих гипогликеми Л 
. _ противоположными влияниями. —. 


















_ гена, ‘которое. лучше всего может быть исследовано ‘на печен 
_ Правда, на печени холоднокровных! эта задержка расщепления 
гликогена не может быть доказана при орощении изолирова 
ного. органа. ‚жидкостью, содержащей. ов. Количестве. 





















ИМ диабетом. нЕ если за день до > ИБсечания печени” 
снуть этим животным инсулин, то ее ‘сахаре 
тся до 1—4 нормы. 
Определение. сахара, ‘проведенное’ `Молитором. И _Поллаком 
в печени и печеночной крови. теплокровных ‘подтверждает. `3: 
держку | гликогенолиза во время. ‘действия. инсулина. Для тоге 
чтобы _ избежать гипогликемии, содержание сахара. В ` 
снижается. до. уровня сахара в печеночной крови даже. при. нали 
ЧиИ Дос аточного: количества ‘тликогена в печени. ^^ _ 
х За адер ТЛИ на в 1 : инсулина. ос -_ 
_бенно ясно оу наст у. о © — поставить жи- 
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лучавших инсулин; в условия, благоприятствующиь 
Я печени. Так например инсул 
расщеплению гликогена В И Р Улин За. 
держивает расщепление гликогена, в ‘адреналияон, 
То же можно сказать о гликогенолизе в печени ири Удушье; кото. 
рое повидимому  родственно гликогенолизу подо влиянием 
адреналина. Удушье снижало среднее содержание гликогена 
в печени с 8,9 на 3,8%, среднее же содержание гликогена после 
удушения кроликов, получавших инсулин, равнялось 5,47%, 
Инсулин задерживает также уменышение количества гликогена 
в печени и мышцах после отравления цианистым- калием. 


Добавление инсулина в жидкость, питающую. изолированную _ 


печень нормальных и диабетических животных, неё вызывает. 
‘уверенной зедержки расщепления гликогена®, но и при этой 
установке опыта задерживается гликогенолиз под влиянием 
адреналина. : 


Резкая задержка расщепления гликогена отмечается в пе-_ 
1 й, получивших инсулин за полчаса’ до удаления. 





почти полностью задерживается (как 
тов, таки’из другихи главным образом из. опытов 
< Кори ясно, что для разрешения вопроса о’ задержке глико- 
__ тенолиза; инсулином необходимо обратить особое внимание на 
„время“). м 
Резкую задержку гликогенолиза можно также установить 
на переживающих срезах из печени нормальных кроликов, 
а также нормальных или диабетических собак, если животным 
был впрыснут инсулин. Е Е 
Выщеописанные опыты с удушением выяснили задержку 
инсулином гликогенолиза в мыйщах; после удушья содержа- 
Е. сна в мышцах нормальных кроликов равнялось 
;. ‚получавших же ‚инсулин— 0,49%. 5; 


г ое доказательство задержи р Е : : 
‘на гликоренолиз тво задерживающего влияния инсулина 
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ее ты собакие. Крюикшенк и Стертеп питали сердце 
о т ‚препарате кровью, уровень сахара’ в. ко- 
‚ Торо О при этом одновременно с падением уровня 
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иичес Н 
зенни была гипере 
вне вызывает 06 


Обеднение и 
следствием сни 
затруднение Г 
в крови доста 
Того чтобы мо 
че. Эти влу 
Черным Путя 










т, | 
т м 
и ° сахара крови непрерывно снижалось содержание гликогена 
к а, % В сердечной мыище и дыхательный коёфициент равнялся 1 
ты Если же во время гипогликемии они добавляли инсулин, 
а К, дыхательный коефициент падал. Сахар, исчезающий из крови, 
“а в большей мере синтезировалея в гликоген, чем поступало 
мене и, углеводов из запасов гликогена в сердце. Таким образом инсу- 
С, в | Лин сохранял занасы гликогена в сердце. 
47 $ : 
т, в Небольшие дозы инсулина новидимому задерживают расщенление 
Кал м < жликогена в. изолированной центральной нервной системе лягушкиЕ, 
ро И Е У нормальных кроликов и у собак с панкреатическим диабетом. инсу- 
вы ы ЛИН не вызывает определенных. изменений в. диабтатических свойствах. 
ЗЫ «рови”. ы а , 
ри В Вышеописанные результаты многочисленных анализов печени и мыл, 
у) получавших инсулин в дозах, енижавших. уровень сахара и даже вызы- 


вавших судороги, показывают, что в этих случаях как правило наступает. - 
резкое ооеднение этих органов гликогеном; ‘Сомнительно, возможно: ли. 
при определенных условиях непосредственное гликогёнолитическое: дей- 
Ствие инсулина. Правда, анализы крови животных, которым инсулин” 
вводился в-ворэтную вену, подтверждают возможность прямого гликогее 




























СЯ (к нолитического действия инсулина; так: как у этих животных ‘до гипогли- 

к . 'кемии была гиперсликемия?: Однако чистый кристаллизированный: инсу- 
ОПЫТ лин не вызывает первичной гипергликемии при введении в воротную вену: 
ГЛИКО. Е и 1 

1НИЕ На Обеднение печени и мышц -гликогеном: несомненно является 
следствием снижения-уровня` саха 
НОВИТЬ затруднение `гликогенолиза Ум 
ЛИКОВ, в крови достаточно влияет на рабщелл ЛИК 
ОНЫХ того чтобы мобилизовать резервные: ‘углеводы в-мьыши 
чени. Эти влияния распространяются на мышцы: отча: ь 
Ку нервным путям: Вышеописанная дезиннервация мышц, кото _ 
вр я: рая естественно прекращает их дрожание и судороги во время. 
еж типогликемии, защищаег их также от потери  гликогенай. 
Яо» °_ Необычайно резкое обеднение гликогеном организма животных, 
_ могибщих от инсулиновых судорог, является причиной быст-_ ь 
‚Лина _ рого трупного-окочененияе. Эта мобилизация сахара во время _ 
ОНИ" гипогликемий несомненно противодействует влиянию _инсу- 
ри ина. а Е 
увНЯ СЕМ негзфетЕи Н. и. НЕгзсвъеге Е,, 7зсвг, рпуз1оГ. Свет. 
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й Раз: 119-5837 1933. я > я 
7 | _- г ВЕН. ВЕН, Ап п р 
= Вашг Ни сотр., Матсв. теа. \/зсйг. А = х ` 
` ГР. а. МагКкз НР, Ргоб- гоу. $96: то В. 100, 72, 1926; ых :: В 
. | таии \/.. 73СНЕ. ехрег. Меч, 81,-13, 1932. а т 
Г у Е к я а а 2 ке : 
р, 25 Тренцел 2 : 














Е >: > % ей = : 
| зррапевисиз? и предвари 
{сн5, перерезка : РАТеЛЬн. 
Е и Рея "усиливают действие инсулина-на баха Крови» 
дача о связано с задержкой расщепления гликогена печени 
это несомн - = 





Ба трудники* доказали, что тенденция к глик 

_ Барбур не ВНЕ в печени, чем в мышцах (рис. 60). 
Ченолизу р Это относитёя таюже 
к голодающим животе 
ным тех видов, у кото- 
рых под влиянием инсу- 
лина уменьшается соде- 
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ступлении‘инсулиновых 
‘судорог. Содержание 
гликогена в мозгу? у. 
животных, отравленных 
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хе а : ЕЕ Е 





. Кормленные крысы. Влияние инсу- 

лина на гликоген печени и мышц. Кормлеё- 

ние при времени: Повторная дача инсулина 
отмечена стрелкой. (Барбур и сотр.). 


Так же как: на `глико- 
генолиз, инсулин повидимо- 
му действует и на расщеп- 
ление гексозного эфира фос- 
_ Форной кислоты. Однако чи= 

чно; для того’ чтобы оконча= 





Почки мышей, отравленных инсулином, хуже расщепляют гексозо- 
дифосфорнокислый натрий, чем почк 


чки здоровых мышейв. Инсулин, доба- 
вленный к измельченной ткани, однако не влиял на’ расщепление указан- 
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115., Атег. }. Раузто!., 98, 467, 1931; см. такжеТ а кафе 
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а Вит п Нас Рвуз1о1., 57, 318, 1923; М асе 
БОТ А, вр. 606. В1., Раг, 90, 249, -1924; С 
о РВузоЕ,, 75; 381; 1032; см. напротив-—-А Бега! деп и 
: Ее т о м 20222, 1925; см. также ЕгпзЕЙ. и. На: 
7 г: ы а., ‚ 545, у еЕЕ. . 
эхрег. Мей. 86; 160. 1033. О 
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В., Вюсвепис. -]ъ 24, 779, 1 0; Гамгепсе 
А., там же, 25, 570, 1931. 
атгтап О. Рг., Вуосвенис. /; 17, 435, 1923; 
1 а. А., Втосвеш. 2зсвг. 212, 35, 1929. 
г В!оспет., 7зсвг., 154, 444, 1924; Ве уег за. 
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`ВегвегК. Вйосвет. 7зспг., 189, 





с ржание гликогена в пе- 
>. чениг. Содержание гли? | 
м ‘когена в сердце остает- 
Зи ся высоким даже при на- | 
& 
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‘инсулином, даже. повы- 










) 0браз 


При определен 
циента после инсу: 
® повышается ил 
тельный же коефу 
циента ясно выраж 
кобенно если веш 
цельнно принад 


ЛЯЮТ С уверенно 


образование ‘аха| 
обмена после ине 
34 





енных 
ПОВЫ: 


ГЛИКО- 
ЗиДИМО- 
расщеие 
графе 
Ако Чи" 
Оконч 


‹ксоЗ0- 
‚ доб 


указа!" 


ния", По Коллазо‹ и.его сотрудникам расщепление гексозного 

ищах морских свинок, отравленных инсу- 

з у я, о даже ускоряется?. Носле смерти 
линовых судорог мышцы очень бе 


р дны гексозными эфирами фосфор- 
лоты; каки при гликогене, дезиннервация защищает от этих по- 


з вышесказанного можно сделать вы 


ЛЗ вы ого м вод, что инсулин за- 
дняет пополнение исчезающего сахара из запасов гликогена 
ени и мышц; однако при выраженной инсулиновой гипогли- _ 


оздействия, усиливающие 
ы,. 


затрудне- 
огут быть 


6) Образование сахара и 


з белков 

Ее > КЕ а < Е аа 2 Е ЕС! $ 

При определении основного обмена и. дыхательного ‘коефи- 

ента после инсулина. выяснилось, что общее окисление вовс 
вышается 



















%. У собак с панкреатичесь 
с Е до 0,5—0,3 о : 
в и наблюдал Хотта, печень содержала #—9) 
диабетом, 





под влиянием инсулина. количество жира Упало-до. 
жира; , 


ира в скелетной мускулатуре не в 
2,4—7,2%, количество жир 


лось при этом определенным изменениям. Фракция: И 
верг 


сыщенных жирных кислот в общем жире печени и крови при 


этом увеличилась (подвоз виноградного сахара без инсулина 


снижал в опытах Хотта содержание жира в печени. диабети. 
ческих собак до 9—10%). 


Содержание липоидов в’крови диабетических животных 


также снижается. Количество жира в сердце остается высоким. 


легким способность расшеплять 
анцузские авторы спринисывают 

о. Е поджелудочной железы повидимому уничтожает эту спо: 
собность, а впрыскивание инсулина восстанавливает ее. 


У животных, отравленных флоридзином, подвоз. инсулина 
‘будто также устраняет жировую инфильтрацию печени?. 


х иво ли преди Верт- 
одимо еще проверить, справедливо ли предположение 
- ‹ огласно которому исчезнувший жир превращается в’ углеводы. 
Дело в том, что у крыс, кормленных жиром, инсулин препятствует након- 
‚лению тликогена в’ печени?. — 









”_ Липемия, возникающая вследствие ‘недостатка витаминов, 
‚исчезает после подвоза инсулина“. Однако инсулин повидимому 
не может устранить ожире 


З ние печени у кроликов, отравленных 
фосфоромг. : г к 
Пониженное вовлечение жи 


жиреют. Выше уже было указано, что 
по вопросу’ об отложении жира у нормальных животных имеется 
лишь мало’ наблюдений, ^_^ р 
` Содержание липидов в. крови нормальных животных мало меняется 
‘после инсулина”. 'Мутность плазмы, наблюдаемая у кроликов, получав- 
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При протекан 
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подвоз инсулина 
Натрия, введении 
Сиедующее ба 
Кетоногеныо непос 
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НТ х 









о время холестерин, исчезает и уровень холест 
ает’. 

на Повышенное содержание ‘липоидов крови при урановом нефрите? 
и при отравлении цианистым калием? снижается после дачи инсулина. 
Разнообразные формы повышенного образования кетоновых 
тел, наблюдаемые при обеднении печени гликогеном, не могут 
быть устранены дачей инсулина: Это особенно относится к обра- 

_ зованию кетоновых тел при панкреатическом диабете“. 
Содержание ацетуксусной и В-оксимасляной ‘кислоты в крови 
диабетических собак начинает снижаться уже в течение первого 
часа после впрыскивания инсулина и достигает очень низкого 
Ум уровня через 3—4 часа (рис. 59). Под влиянием инсулина умень- 
шается или совсем прекращается выделение кетоновых тел 


ерина крови 








3 ИУ в мочу. Инсулин уменьшает также образование ацетоновых ‘тел 
ени? м, в переживающей печени диабетических кошек5. м 

и. Кроме того инсулин прекращает кетонурию животных, 
Жене |, °  Отравленных флоридзиномв. Голодная кетонурия”, накопление 
В Улан кислот при некоторых экспериментальных инфекциях и при 
ТВует нано | почечной недостаточности устраняются инсулиномз. 

. При протекании через нормальную печень инсулин также 
ИТАН снижает образование ацетоновых тел. з 
ВИДИО Инсулин повидимому невлияет на сжигание ацетоновых тел; 

В подвоз инсулина не ускоряет исчезновение ацетуксуснокислого 
ма натрия, введенного в кровяное русло кошек, лишенных почек», 
Следующее ваблюдение подтверждает, что инсулин действует анти- 

проще кетоногенно: непосредственно, а не путём восполнения ‘запасов гли огена _ 
умальнот в печени: выше было уже упомянуто, что инсулин препятствует отложе- 

е 10% нию гликогена в печени крыс, кормленных жиром. И осле впрыскивания 
ы И инсулина этим животным у них вследствие обеднения печени гликогеном 
зано, “ устанавливается кетонурия". ^ . 
смеет ь 
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‚| 2 бе Е авт В. М. В. Вюснепис. 1. 25; 
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> Е. БЕЛКОВЫЙ ОБМЕН ^ 
упоминали о том, что У живот! 
а `обычно повышено; подвоз 1 
`° расщепление белков обыч 
ие. значительное ограничение этого расщеплени 
Выделение азота резко сокращается. - 
° При этом в-крови понижается содержание остато Но 
мочевины и аминокислот. Однако инсулин повидимом 
мало влияет на обмен мочевой кислоты и креатинина. 
ческих животных?. ее 


















_ В суточной моче 









общего | амино- ее 
‚азота азота | сахара || 
и. 


Собака 14,2 кг. 



















'Начинаяс 5-го дня, еже: | 

дневно! 3 раза в день 
` по 5 единиц инсулина | | 
‹ подкожно ее 
5-й день. 
6. 
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Причины этого-разнобоя повидим 
вии упитанности подопытных животных 


= 


. г. 
выделения › третьи же не обнаружили никаких изменений? 


ому В различном состоя. 
В различной дози- 
нсулина3. 
ровке и 


Это подтверждается длительными онытами: Обертена и Мол- 
ларэ* над собаками с азотным равновесием. Небольшие дозы 


инсулина и понижение запасов гликогена в организме (на- 
пример путем недокармливания) способствовало выделению 
азота. С другой стороны, действие больших доз ‘инсулина 
может быть парализовано дачей соответствующих количеств 
сахара. 

При анализе крови 5 как правило обнаруживают понижение 
остаточного ‘азота и особенно азота аминокислот; азот амино- 
кислот может снизиться на 30%. Люки его сотрудники нашли 
например у кролика в среднем падение азота аминокислот 
с 9,8 на 6,5 мг% в течение нескольких часов: Это падение не 
зависит от появления гиногликемических судорог. Содержание 
аминокислот несколько снижается и во всем: организме крыс, 
получающих инсулин; содержание же мочевины" несколько 
повышается 8. й В 

О судьбе исчезающих аминокислот ничего не известно. 
Предположение об образовании из них сахара является ничем 
не подтвержденной гипотезой. Скорее можно думать ’о'повыше- 
нии синзеза белков. Однако при гистологическом исследовании 
печеночных клеток не удалось. обнаружить увеличенного на- 
копления белков7. * 
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М1! погаЕ А. Т. и. Спам Бегз У. Н., ]: 01 501. Сием, 77, 
1928; Та т Ка 5., Ео|. епаостт. фар., 6, 69, 1930; Овама Т., Ро, 
пост. 1 ч ` 
мВ. Ре. |. о 5. Свет. 58, 453, 1923/24; Зокнеу 
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Ти боцогезсо В., С. г. Аса4. 3е1., Райз, 180, Е. 
1 пе П., Тнёзе Че Рам, 1928; Со1 Тахо \]. о а 
Ос. пиеа. \Узсвг., 1546, 1923; Таиьшаит С бер ие ВН 
132, 124, 1928; см. также Ро! опомз КЕ М. исотр., ©. : 


к : } 1с. .]., 25, 221, 
‘Та ыы те Ма в Вюсвенис. _). 
и 171, 218, 1926; Тацьмати, 


Е : ; 78свг. ь и 
к. ее 1 в. й и её Ч. С. г. 506. Вю, а 1 
'1932.. а 2 е — | 
*АиБегфун её Мо! Гагеф, цит. И, и - 
5 Тазн!го К., Товоки .]. ехрег. 2ие а 
Л. и га ЫС. Свет. 77, 151 1928; К се КЕЬ 
о ео Ин о 
т. ог О Свет 84, 620, 1920; бо14Ъ1: = 
ни БН Свет, 78, 259, 1028- 
У Ктесв С. У. ша а 257, 1 
”Разснк!з к., Кип. \Узснг., 1293, > 
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Собака 9,3 кг; питание—80-Е м. 
15-г жира, 2 г поваренной соли. | 
ры . ни потребление №=3;783 г 
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— вышену, С 
— вопьтах Бо 
_. трудников® 
—— - ками с панк 
р. З | 60=. _ том потребл 
- ИЕ (ле 
р * К пище было добавлено 150 : 2 рь опре 
Инсулин есколько увели выделение аллантоина соба- о Моне 
выделение. креатинина кроликами несколько умень- а с 
о = о У 
р. при аутолизе печени несколько уменьшается, Жени 
№ 
о оиичекий ра ие ой печеночной ткани не влияег мен 
В Нечени, И а повышается содержание глютатиона мы, С 
ый . ержание рый: ис ответственно с этим в крови повышается а Время 
на во Время мыш я на то, что при впрыскивании ин- па 
о ОА содержание амиака в крови ниже, чем т 
ы Е. Е ав мозгу (кролик) и печени (мышь) там О 
к. апп 0., Ак. Е 


в 
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снижается после больших доз инсулина": 


повышается: после кормления -бен- 


` ксическим действием против синиль- . 


животных, который обычно по 





° лось определенному  измене- Треван и Бук). _ 


В: срезах из печени 
получавших. предварительно ‘инсулин, отщенляется меньше 


После инсулина в крови нормальны 
количество. муравьиной- киблоты по 
кислоты уменьшается“. 

Инсулин не-влияет на соединения хлоралгид 
кислотой. Наряду с этим выделение ГлиК 


кроликов, 
х амиака*, 

х и диабетических Животных 
вышается. Содержание оксаловой 


рата с гликуроновой 
уроновой кислоты несколько 















‘зойной кислотой 8. й 
Одновременная дача`инсулина 
и сахара энергично защищает про-- 
‘тив отравления синильной кислотой: 
Повидимому это: зависит ото повые 
шенного отщепления  диоксиацето- 
на, облалающего высоким антито- 


ной кислотыт, 





Ж. ОСНОВНОЙ ОБМЕН, 
ОКИСЛЕНИЕ 


Инсулин снижает до нормы 


основной. обмен диабетических ЕН 


012: глазу бедном 
опедножно к 


выщен". С. другой стороны, 
вопытах Борнштейна и его со ее 
_трудников’ над двумя соба-- ее 
_ками с панкреатическим диабе- Р ме ее: и 

том потребление кислорода по-- опытах впрыскивалось` под кожу. 
сле дачи инсулина не подверг- по 0,2 мг‘ инсулина (Дедлей, “Ледло, 
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му» 


нию (оно нескольконовысилось о 
© 46,1 смз в минуту на 48,9тили с 35,9 на 37,9). Ринг и Гем- 
пел лишь в части случаев. получили у панкреатических кошек 
‘понижение обмена веществ. С у 

`Данные-о влиянии ‘инсулина ‘на потребление кислорода или _ : 
выделение углекислоты нормальными животными противоре- 
чивы. С одной стороны, имеются указания, согласно а ме 
во время гипогликемического инсулинового шока наблюдаются 

+ Они же, там же, 239, 201, 1931, Зей мага Н. и. Отаота Н.. 
та ‚ 25 1932, о х у АЕ 

- о ое а Агсн. 1. ехрег. Раёв:, 119, ЕВ х х 

зутатеб., Агсв. На. 4е ВГ., Ра, 74. 131 1924. 

4Гоере ГМ, и сотр.) С. г. 806. В оЕ., Раб, 10 ИЕ 

$ Мабзишо во А., ее Е Е Е 

“1 ВТЕВ, и сотр., 01. ар: раагиасо!, 9» 1 : а 
БОГ. и р 6, т, 1931; ОцЕСКА. {]., - ОР, Свет. ых 
1932. а: ехрег: Рай. ое оо 
О О ИН И, 178, 146, 1924; Агсв: Нега. — 


8 Нёдоп Г. С. г. Асад. $1, ы 
ехрег. Мед., 43, 376, 1924. 


РВуз1о1., 29, 115. 1927. - о 
е ОГП ана о, Аптег, |. Рвуз!о1..102, 460, 1932. _ 
о 7. Е 93 
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чрезвычайно резкие понижения газового обменат. Так нап 
у мышей обмен может снизиться более чем до половины Н 
ного уровня. Подвоз сахара одновременно с исчезнов 
гипогликемических явлений может вызвать и ‘восстановли 
обмена. 2 = 
Однако другие исследователи обнаружили повышение ОКИ. 
ления во время гипогликемических явлений, вызванных инс 
лином?. В настоящее время еще не может быть 


чему энергия окисления так различна 


ных во время инсулинового шока. 
В первой фазе после ‘вп 
ты ‘инсулина или после небольших доз и 


одновременной дачи инсулина и сахара, 


нсулина или 


выяснено, по. 
у животных исследован- 


рыскивания больших количеств > 


наконец после 


‚словом при отсутствии 


гипогликемического шока, не наблюдало 
тины потребления кислорода или вы 
цесь нет нужды останавливаться на 
которых явно вытекает следующее: 
‘людается повышение ‘окисления, 
Поэтому если, как было сказано 

‚  Шенное окисление углеводов 


сь специфической: кар- 
деления углекислотыз. 
‘отдельных опытах, из 
если /после инсулина и наб- 
то оно лишь незначительно. 


окисления жиров И б 


елков. ре = 
Этот факт, особенно ясно подтверждается опытом Буккерта 
и Страйкера. Они вливали в вены кролика по 4 г виноградного 
Е. 3 единицы инсулина на Г кгв 1 час. Через’ 2 часа 

Раа!еу н \/. и сотр... о? РВузю!.. 92. 

.Н. №. ей. -1у5101., 57, ХЕХИ, 1923 мыши, 
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-]. ехерг РНуЗОЕ . 1923” и 90, 61, 1924 (кролики); ВтеагА., Онам. 
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и. т ее В. Ви сотр, Очаги: .. ехрег. Рнуз1ю1., 14, 123, 1924 
- ве и Ве Котейуагае о уеснзе! ипа Тазиий, 

ка); Таутог А. Са. Отезтеа ]. М. Ь., Аштег. {]. 
(кошки); $ Нпо Бе 5,, Бо, епаоснт. {а 


я р 
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34 510, 1924 (крьщы РКоз0ж); Раш Бег . 
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с. В1о1., Рам, 90, 788 
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пуз101., 72, 224, 
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выше, инсулин вызывает ПОВЫ- - 
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НИ кусок 
внных условиях 
повышение окислен 
По Альгрену’ 1 
3 измельченных М 
вбольшей мере, чел 
68 добавления глк 
8 измельченных м 


























ПИЖеНИВ 


ЗукКерл 
градното 
2 ми 


3 (иншь, 
153, 8. 

Иа" 
биг Ь 

" 

НГ 4% + 


г © р ия других окислительных 
цессов, теплоотдача долж ла бы повыситься с 0,093 до 
593 калории в Г минуту; между тем она повысилась в дейст- 
ительности лишь на 11%. При анализе разницы содержания 
слорода в артериальной и венозной крови бедра не было уста- 

] тря на повышенное потреб- 


разование в сокращающихся 
елетных мышцах лягушки ни в анаэробной, ни в аэробной 
фазе”. Мейергоф? также не отмечал изменения потребления 
. це лягушки; Бруги и его 
и тения окисления после инсу: ь 
‚ измельченных мышцах морской свинкиа. Тот же `отрица- - 
ельный результат получили Графе и его сотрудники, а также 
ругие авторы при ‘исследовании потребления кислорода в изо- = 
ованных кусочках диафрагмые. С другой стороны, при опре- 
еленных условиях Таканев на том же материале наблюдал. 
овыЫШ ние окисления после инсулина. г 
По Альгрену” инсулин повышает потребление кислорода 
льченных мыш т при добавлении сахара 
в сольшей мере, чем один только сахар. `о данным инсулин ^ 
без добавления глюкозы недействителе 
в измельченных мышцах, сердце, мозгу и поч 
теплокровных, измеренное методом метиленов‹ 


_ проявилось лишь в присутствии глюкозы или глицерина; уди- 


ельно, что это повышение наблюдалось лишь при крайних 
зведениях инсулина (10—15), в то время как высокие концен-. 
ий инсулина удлиняли время обесцвечивания синьки. - 
ом из этих опытов вряд ли можно сделать какие- 

Аа ве И Са . 


КЕ шига К. а. Такавазьв! Н., Товоки .). ехрег. Мед. 10, 


$ 
|. и. Трд.), 1925; 
также В11хС., 








либо выводы о влиянии инсулина на ИСО в пределах, 
представляющих физиологический интерес. 


При помощи нитроредукционного метода’ удалось доказать 


некоторое повышение восстановительной энергии мышц Холодно: 
и теплокровных после инсулина. Однако’ это лействне сами з 
исследователи не склонны считать специфическими. Инсулин не. . 
повышает потребления кислорода изолированным сердцем ля. | 


гушки?. В опытах Берна и Деля образование глекислоты изо- 
лированным сердцем диабетических животных*, правда, увели- 
чивалось, но далеко не в соответствии с повышенным выделением. 
сахара. Пезерико отрицает даже всякое закономерное новыше- 
ние потребления кислорода после инсулина (потребление кис- 
лорода без инсулина в среднем равнялось 2,10 смз на Тгв час; 
после инсулина—2,04_ смз). Продукция углекислоты сердцем 
диабетической собаки’ в сердечно-легочном препарате после 
инсулина резко повышалась. Потребление же кислорода, уве- 
личивалось едв ‚метно: Инсулин вызывает и в нормальном 
] оп ердце” лишь самое незначительное повышение 
опытах Крюикшенка и Стертена на сердечно- 
рате собаки повышение потребления кислорода, 
вызываемое инсулином, было значительно меньше, чем повы- 
шение, возникающее вследствие добавления сахара: так напри- 
мер потребление О, поднялось с 4 смз на г сердечной мышцы 
В час до 4,37 см? (т. е. на 10,5%), в то время как уровень сахара 
в крови поднялся с 0,1 на 0;15%. Введение/ 10 единиц инсулина 
вызвало лишь дальнейшее повышение до 4,55 смз (3,8%). 
Наконец нужно еще упомянуть, что инсулин понижает. 
потребление кислорода переживающим эпидермисом и увели: 
чивает потребление среза плаценты. \^ Е: 


9% ом можно сделать Вывод, что ‘инсулин: ни в организме 
животного, Ни визолированныхтканях не вызывает регулярного 
Е повышения окисления. — - 

‘Три исследовании окисляемости | 
ве наблюдалось повыщакин СТВИ 














































ределенных веществ также обычно: 
я инсулина. Так, алкоголь и аце- 
сжиганию, так-как их ядовитость 
нол, гидрохинон и резорцин хуже 
з ‚. < 

нсулина®. Вышё мы уже; упоминали, что инсулин не 
2 Вог]. и. 1УАп 


оС в0., ВМосвен. 2зенг.. 173. 1901926. 
Е, и. ие: а тЫ ске Н., 25свг, Вю1., 90, 57, '1930. 
о аа Ног. 23, 488. 190" ГИУ, 14,1024; Р езес1со 
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г Г а Е. М.Н. По Рвуз10Г., 19, 2Р., 1933. / 
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м Е. о 65, 33, 1928; Сти{скзнапЕ 
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хот. Некоторь 
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ванные моменть 
я обратно, У д 
Шения тликоЗу 
МАЛьНых Живот 





‘ускоряет сжигания ацетуксусной кислоты. Мо 
чая мынам в виде соли, исчезает после инсулина так же быстро, + 
зме, ясно; что ее окисление не усиливдетсят (былобы совершенно 
но, чтобы усиленное окисление маскирэвалось одновременной зале эккой 
‘ресинтеза части кислоты в гликоген). Иместся сообщение; что т Ь 
кислота, впрыснутая в виде натриевой соли, под влиянием инсулина © 
фается в несколько большем объеме, чем обычно?. ь а 
У нормальных животных после инсулина не изменяется количество 
углекислоты, выделяемой с-мочой, т.е. избегнувшей окисления: этот факт 
ховорит против оощего, повышения окислительной способности "организма 
под влиянием ‘инсулина? (с другой стороны, у авитаминозных собак инсу- 
‚лин понижает количество неокисленного углерода В моче и выделение 
- молочной кислоты)“. 


лочная кислота г впрысну- 


как в нор- 
невероят- 








3. ПРОЧИЕ ВЛИЯНИЯ ИНСУЛИНА 


пытались определить влияние инсулина. на ` концентрацию 
‚крови, т. е на содержание в ней сывороточного белка, гемог- 
лобина, на ее осмотическое давление и вязкость, для того-чтобы 
получить представление о влиянии инсулина на водный обмен 
организма: Результаты этих опытов. противоречивы. ‘Отчасти 
после впрыскивания инсулина обнаруживали значительное 
фразжижение крови, отчасти же -сгущение и повышение вяз- 
кости. Некоторые авторы не наблюдали никаких изменений. 
Необходимо еще подробнее изучить, определяют. ли’ количест- 
венные моменты направление перехода воды из к 
и обратно. У диабетических животных инсули 








Сахара 


О шения гликозурии уменьшает также и количество мочи. У нор- 
` мальных животных обычно отмечается небольшое повышение 
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1. Водный и солевой обмен, Очень многочисленные работы ` 














тделения". Инсулин уменьшает содержание воды в. 
мочео : 













х, выведенной че оби ; 

нормальных и диабетических животных, ННОЙ р 8 ы 
стулу". очисленных анализах неорганических солей крови. И И С 

ал а выяснилось, что впрыскивание инсулина ‚маль ии дей у" Я 
а = солей за исключением фосфатов.  _ ый вы дз 
Как —. было сказано выше, инсулин вызывает резкое пони. ве" ое И энут 
жение Е неорганических фосфатов крови: Это падение не д $ И ре [ 
является однако последствием повышенного выделения, е: К пов Е: ледС 
оборот, вначале снижается также количество фосфатов в моче, Я й арт 
Позже задержанные фосфаты выводятся путем повышенного. ни СТ д 
выделения (рис. 58). - ен и аккакИ я 

В большинстве ‘случаев инсулин’ несколько повышает с0- аи ара кров 
держание кальция в крови“. Имеется указание на то, что осо- ое сх я секр! 
бенно. обогащаются кальцием кровяные: тельца. Иовидимому -# иввнУ, дак 
Это обогащение кальцием является следствием понижения содер- анте ЛУ. ис 
жания фосфатов в крови; лимфа также обогащается кальцием. секреции» 

диабетических животных подвоз инсулина уменьшает-выде- 


‚ М 
поления: Секре 


ление. кальция с мочой, что повидимому является следствием. здочНого сока 


устранения ‘ацидозав. 


щидоза: о | же Бекстер в 

Как у’диабетических, так и У нормальных животных уро- Н ‚ кликов умен 
вень кальция снижается довольно значительно как в крови, ^ 1 в - сект 
так и в лимфе (больше чем на 1 а исходной величины"). Содер- ; 


жание натрия и магния в крови 


мало изменяется. Содержание | № бы, 
хлоридов в крови и лимфе неско 


лько повышаетсяв. Способность лось на собак 
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крови: связывать углекислотут У нормальных Животных лишь 


° мало меняется под`влиянием инсулина; при тяжелой гипогли- 
_ кемии может появиться легкий ацидоз. 

Выше уже было сказано, что ацидоз у диабетического живот- 
_ ного может быть устранен при помощи инсулина в несколько 


`насов,; что обозначает увеличение способности связывания угле- 
кислоты. 


2. Секреции. Инсулин ‘повыш 
сока. Болдыреву и Стюарту особ 
Это влияние, пользуя 


ает секрецию желудочного 
енно хорошо удалось выявить. 
<ь кристаллизированным инсулином. При 






что гиперсекреция вызывается РИПОРЛИ- 
виноградного сахара, приводящий содер- 
нормальному уровню, приостанавливает 
о. Предварительная дача атропина или 
вререзка блуждающего нерва предупреждает возникновение 
гиперсекреции; гистамин увеличивает размер повышения соко- 
отделения. Секреция желчи увеличиваетсяз. Выделение под- 
желудочного сока“ не испытывает определенных изменений. 





Следетаеи 


















ОТНЫХ Ур Однако Бекстер всегда видел при гипогликемии от-инсулина 
К В крови, | у кроликов уменьшение образования фермента, устраняемое 
ы"), (од ваготомией. Секреция кишечных желез тоже задержи ается 
‘одержане как по объему, так и по количеству ферменто ( дение 
пособность велось на`собаках с фистулой Тири). в — 
я 4$ { —— “Ивсулин повидимому закономерно не меняет сахарного. порога” по-- 
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1 изменяется после инсулина, поскольь. 
Внутриглазное их судорог. Носяе субконыюнктивальный 
не наступает о внутриглазное давление у кроликов падавт 
впрыскиваний РИ о Корефу и Маутнеру” инсулин, в количествах, 
3 ЕТ способствует всасыванию из пищеваритель’ 
вызывающих та и раствора поваренной соли, сернокисявго мар, 
я, Е алкоголя, а также-курареси сазиевых солей. 
й 


4. Дыхание. В работах об общем действии инсулина ‘имеются | 


многочисленные указания о состоянии дыхания. Повидимому 
точное и’ безукоризненное исследование объема вентиляции 


поёле инсулина не было проведено. В`первой ‘стадии действия _ 


инсулина дыхание обычно’ несколько замедлено во время 


гипогликемических явлений, часто отмечается 1зрпое. После _ 


судорог может. установиться состояние уНа зпиита с очень. 
резкими дыхательными движениями: ^ а: 7 
5. Теплорегуляция. После впрыскивания инсулина еще до. 
наступления гипогликемических явлений температура тела 
«легка колебле ‘обе сторон! нормы“. г 
: о В] ка температура мышей и других 
г г явлениях вышеупомянутого со- 
сто пиаипа, Подвоз ‘сахара может вызвать обратное 
повышение температуры. ай р - =: 
У морских свинок, получавших инсулин, охлаждение вы- 
° Зывает относительно небольшое‘ поввинение потребления кис- 
порода, а у кошек и собак, получавших инсулин, охлаждение 
не вызывает ознобав, если одновременно вводить сахар: эти яв- 
ления выражают нарушение теплорегуляции при гипогликемии. 
Животные; подверженные зимней спячке, впадают после 
т : В состояние, напоминающе спячку? р 
и не В: вызываемую тетрагидро-3 


















































“Опыты над ‘изолированйым сердце 

НЫ + 15 рдцем 

Жолжны быть повторены ‚© кристаллизированным. 
СУ ет - = са 5 $: : 
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Мей. 50, 763, 1956. 
: . ; 73,417, 1924. 

110, 1921; Напаь., погт. 
С., Агсн. ибегпае. Рыаг- 


343, 1925; КИп. \/зсвг., 
„47 127, (Вег|. и. Грё.), 


аллизированного 
ное сужение зрачк 
финктер зрачка: ‹ 
пуле предварител 

$ Мышцы жел 
чик инсулина на 
ЩИХ ЖивоТнЫ 











оздействии препаратов инсулина на сердце 
а ЕЯ лягушечьего сердца. отчасти наблюда- 







тепл кровных, которое в сердечно: легочном ‘препа- 

тся недостаточным, теряет после инсулина. свою 
1 вздут. Общее улучшение выражается. <ро- 
тельным повышением артериального давления  — 
таюже улучшение сокращений В Е — 
т ‚  сердем тапилярной мые. : : 












роликов, отравленных инсулином, резко 

перед смертью. Это сужение долго сохраняется 

ертиб. По Бо дыреву и т впрыскивание кри- 
инс ба 
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желудка и повижения тонуса наступает повышение дви_ 
ности- Возбуждение подвижности желудка, особенно Ролодных 
м сокращений, резче выражено при т ее 
ваниях, чем при Нодкожном Е = ричиной 
озбуждения деятельности желудка яв ‚ центральное воз. 
6 кдение блуждающего нерва гипогликемией*. Маятникообраз- 
= движения переживающего отрезка тонкой кишки кролика 
ослабляются после подвоза небольних количеств инсулина. 
: = Это воздействие прохо- 
дит через 1/1 часаи 
его-трудно снова выз- 
вать в Той же степени 
после вымывания инсу- 
лина- Кристаллизиро- 
ванный инсулин обла- 
дает тем же действием 
(рис. 62). Часто доста- 
точно "/оо единицы кри- 
сталлического инсулина 
на 50 смз нитающей жид- 
кости, для того: чтобы 
получить ясный эфект, 
Для получения этого 
действия безразлично, 
содержит ли питающий 
солевой _ раствор. сахар 
или нет. Добавление са- 
хара не устраняет воз- 


- = никшей задержки. От- 
дельные препараты, взятые даже из одного и того же кишеч- 


ника, обладают весьма различной чувствительностью кинсулину- 


После инсулина наблюдает й й 
-инсу: тся ускорениё движений толстой 
кишки морской свинкиз; В тон ы . 


кой кишке повидимому наступает 
лишь повышение тонуса_и редко заде 
т аир держка маятникообразных 


9. Мускулатура-матки. П 
вать на изолированную ма 
ряюще". В моих опытах® 





Рис. 62. Тонкая кишка кролика (в-50 смз 
раствора Тироде). Влияние“ 0,4 мг кри- 
сталлического инсулина (Тренделенбург). 


репараты инсулина могут действо- 
тку как задерживающе, так и уско- 
кристаллизированный инсулин (5—15 
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- — ии отсутствуют, Возбудимост 
_не подвергается определенным изменениям 
—© действии _пилокарпина*. 








Е `вует- на число. ‚р — Часто: ПОСЛЕ — ыы - 





е. действовал на спонтанные ДВИ) 


жения —изо- 
крыс. изо 








: яна: 193ТО- инсулин усиливает движения мочевого 





ая ускулатура. Работоспособность `скелегной 
енлокревных вовремя гиногликемий- вызван: 
инсулином, повидимому не была исследована. По Лауф- 

; получавшие-инсулин, избегают всякой мышеч- 
_ на почти полное исчезновение мышеч- 





























уто выше, после-смерти, возникшей во и 
удорог, у теплокровных особенно быстро наступает — 
коченение скелетных мышц. Скорость окоченения- 

ИЯ гликогеном: Реакция окоче- 


















ономной нервной: системы во- время инсулиновой 








3. другой- стороны, ‘атропин- повидимому. теря 
_—- свое действие на легочный: ОТДЕЛ блуждающего 
на зрачок и на. ‘сердечный отдел- = "Влияние о 
действие-адреналина-см. ниж 
—_ 12. Кровь. Из: приведенных. выше ‘указаний о влиянии инсу- —_ 
_лина на ‘содержание воды в крови ясно, что инсулин воздейст- ——— 

































Е, Г, 1932: 
'Мед., 763, 192 









: ы ‘до, `1280. 1920; 
а, см. тоже К 1 га Е 
ов. ее и. 15 —- зь 









‚ 363, 1929- 
хрег. Ра. т, 116, 1026; = 
п С. 25свг- "ехрег. `Меа., = 


№ с г., 4, 501, 1925; С: про- = 
Чежаге 3-1 "Е. =: а = 










ий свертываемости крови, 

о. п подвоза инсулина На- рост 
13. ЕН еще мало исследовано. Ли наблюдал 
он р роста крыс. Кролики" под влиянием длитель. 
большое я инсулина будто прибавляют в весе; но Лонг и Би. 
ного г али то же течение роста с инсулином и-без Него, 
ей -- = свиней с пониженным весом лечение инсулином 
давало лучший прирост веса, чем у здоровых а. По- 
видимому этот прирост веса в основном зависит от возбуждения 
аппетита. 


Данные о влиянии инсулина на’ рост экспериментальных 
опухолей противоречивые. 


дае 


Имеются наблюдения, согласно которым костные переломы лучше 
заживают нод влиянием инсулина”, Ежедневные впрыскивания т 
не-влияют на заживление ран после иссечения кусочков кожи у крысыв. 
С другой стороны, местное лечение Е И инсулина способствует 
эпителизации изъязвляющихся кожных раков?._ . 


__ ЖИ. ФИЗИОЛОГИЯ И ПАТОЛОГИЯ СЕКРЕЦИИ 
== ИНСУЛИНА 
Е 1. Пути оттока инсулина. 


: Описанные выше опыты над влия- 
ем пересадки поджелудочн 


ой железы на сахарную ‘болезнь 
1 Огабк{п 


О. 2. и. Еамагаз 0.1‘. Атег. ]. Рнуа., 70, 
213, 1924; М1 тезси Г. ре Мапе!цса 1., С. г. $06. В!101., Рам, 
90. 1347, 1924; геу{нпе У. Е. а. Ко1аг$ ]: }, Ргос. $06. ехрег. 
В/оГ, а. Мед., 22, 169, 1925 и др. А 

з ‘с Е11 РЗ М. М. Атер. }. Рнуз1о1., 70, 59, 
1924; Са Вагге 7, С.г. 506; В101., Рам, 90, 1038, 1924; Тигеа- 

Е. <. 506. агрепе, В\о1. 4, 1002, 1928; -Ктефп 0. и. 
КменЕмМ,, 28свг. КИп. Мед. 107, 476, 1928; ТаиБбеинаиз М, 
и т. ЕЕ $., там же, 18, 724, 

ПЕК... Бечипипе, ВегИп, 10 В 1 
о урег. Мед. 17, 225, оз и и, ЗВ ГЫ, 








Топоки 

Утеск \., Бьсв. шей. Мбсвг., 177 

3 Гее М. 0,, „| 1 Е - 

БтаеЕ М. Ма. и ВОО 90, 421, 1929; см, против—бо14 
“ АгпаЕн. 


вы Е но - у 25-222 ОЗ. г 
>  меа. УУзсьг., ‚ 1927; сКкегны. 
И А, Ве 
МЫ о, 245, 1030” 20% 1920; Бот 1. а В Е 
5 


Вто а В. ис. Вос ; 

а. У ар: обе. ИЗ, 56 “1930 а а 

ЕЕ. ВЕНЕ, М. че Сота В, Ср. В!оГ., Рагб, 93, 

окно! 10 462 — ‚-*» тамеже, 99, 522, 1928; Тнатга У., по Еп- 

ос. ВЫ ‚› 1932 Сам Бег о. е+ Рг!еззенз ). г. 
тбеванн 112, 1430, 1930“ — 

0:22 714, 1028. 11° В. Аи. 


: Кзепаомку М. ]., РН. Агсв., 

; См. также А еге ра ЕЕ Е ЗЫ Вы 
О 22. = ее р 

В,, С. г. $ос. В10Г., Рам, 103, 249 1930. 

$. Е., Овен. теб. МИзейг., 2101” 1931; 

> а: См. тоже 1, буа1 М., УЯеп. КИт. 


большой лейкоцитоз". После инсулинаповидимому не Набль. _ 
неболь: а 





полк, че ПРИ 
щего времени 
инзной Крови, 
помощи обычных — 
2, Размер нор 
торых полностью 
водить || @ 
бы поддержал 
о количество 
лярных де 
 ЗулЬТата 
ат СИ 
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зпанкреатических ре ое над действием переливания 
крови из Уепа рапсгеаиса-ЧноЧепа! $ на гипергликемию этих 
° животных позволяют предноложить, что инсулин преимуще- 
ственно выделяется в кровяное русло. 
” Бидл’ считает, что гормон преимущественно поступает в лим- 
тические сосуды; он часто наблюдал у собак появление сахара 
в моче после длительного выведения лимфы из грудного протока 
наружу: Гликозурия улучшалась после впрыскивания лимфы?. 
Кроме того имеются указания на то, что лимфа, полученная от 
‘нормальных животных после впрыскивания им пилокарпина, 
понижает уровень сахара крови. - 
__ Против-этого предположения, согласно которому инсулин 
преимущественно поступает в лимфу, говорит тот факт, что 
в островках не могли быть обнаружены лимфатические сосуды, 
Имеются. лишь отдельные работы по’ определению возможного 
содержания инсулина в лимфе. Курозава`‘пелучал более резкое 
снижение уровня сахара крови при помощи лимфы грудного 
протока, чем при помощи крови из сонной артерии*. До настоя 
щего времени еще не было проведено титрования на инсулин 
венозной крови, оттекающей из поджелудочной железы, при 
помощи обычных методов, принятых для`этой цели. 
2. Размер нормального выделения инсулина. Собакам, у ко- 


г...) РАЗ торых полностью удалена поджелудочная железа, необходимо 
Зос, ВИ, РА вводить ?/,—1 единицу инсулина ‘на Г кг.в сутки, для того 
ыы чтобы поддержать их обмен на нормальном уровне; повидимому 
Вуз, Я это количество примерно соответствует суточной продукции 
1004: Те инсулярных клеток. Это предположение полностью совпадает 
К! ем (и с результатами опытов Холмаб над собакой с панкреатическим 
епнаш диабетом. Он проводил длительное вливание инсулина в вену 
фибег Вт и установил, что повышенное содержание сахара в крови падало 
Нет т до нормального уровня, если на Ё кг в час вливалось около Ро 
у. №" единицы, что равняется несколько свыше половины единицы 

фе на | кг в сутки. Примерно те же результаты получили Гуссе 
ро и его сотрудники. По их данным необходимо вливать в вену 
2 И около 1|ми единицы инсулина, для того чтобы поддержать 
То уровень сахара крови диабетической собаки в нормальных пре- 
у .! —А к . 

т В1е ‚|, ехрег. РВузо|., 1923, Зирр!. 59; шп. $е- 

я «"" кие, ЗА о искеве р о ВвузюГ., 41, 88, 1910. 
„ _ 2 Втеаг ди’ ОЕ1ег. Тн., по В1еа1, и. ЗекгеНоп, стр. 360; 
ИРИ СИЕ В., С. г. Асад. зс!., Райз, 110, 742, 1890; Мио Св., Аса 
и Е. ь "к > ЕЕ а +0 $., Тоноки Л. ехрег. Меа., ТГ, 153, 
и, 1920; Мифо Си., Тгапв. ар. рай. к рн: 2 а 
и, и 1931 м г. 3. ее Ст. ь з Е 
о ре ен ом К Ш Музей. 1540, 1926; Агов. 1. ехрег. Раёй., 121, 
р И 'в но иззау В. А. исотр., С. г. 506. В101., Рамз, 101, 239, 241, 
10 В ‚ 1929. р : 
т м 405 





какэто удается путем: ве ресадки 


ке 
ее - — зом: к СОСУДОВ. 


© ‘авастомо 


и концентр 


при вливании:в: вены: бояь; Круга кровообращения. 
подвоза имеют, как-уже- было. а выше, 6 


водилась В полю 
—Нео-анодепайе 


быть в связи с этим новы ен 
- Центры выделения инсулина Р 
писаны ниже, 
- Е ‚не 


Меа.. 548, 724, 1926. 
1918; МесогшЕ ск 
923; ВЕ1ЕЁоп $. №, 
Нок]. ехрег. Меч., 
ог. 7, 97, 1184, 1927; 


—52, 169 (Вен. м. 1.р2.), 
М:, С: г. 50с. В1ог., 
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: онижение уровня сахара выражением повы 
сули а еще неизвестно, так как до сих пор 
ытов- раздражения у животных 
эчной железы. 
—что—у собак после 
` ышненная секреция инсулина. так какк 1 
с г : ] инсулина, ОВБ-ЭТИХ Е 
после раздражения становится богаче гормоном. Сонин ЧЕ 
гли его-метод-хитрования инсулина достаточно точным, для того ятобы 
аль такой вывод: Го же относится копытам Альгрена:, он-нашел 
кровь после раздражения блуждающего нерва резче повышает лыха> 
измельченной мышечной ткани, чем нормальная кровь, и приходит 
этом основании к выводу-о повышенной секреции инсулина. Е 





ненного выделения 
еще не было произ= 
> лишенных Подже- 


раздражения бнуждающеко нерва 







































В этих опытах, имеются - 
© раздражения блуждаю= 
рными*: Результаты ниже 


аботы на секрецию инсулина могут считаться доказательными = 
и предпосылке, что блуждающий нерв содержит волокна, 
озбуждающие секрецию. = 
Из опытов Цунца и Лабарра ПОВИДИМОМ дует, что центр 
путей, протекающих в блуждающем- ерве, рег 
азмер секреции инсулина. Но против этого гов: 
щие факты: дезиннервация поджелудочной железы: 
тервированной железы, не вызывают диабета : 
инсулярные клетки не уменьшают. эоменыи-5 
ии инсулина“. Перерезка блуждающих нервов* Я 
вает увеличения количества са: хара в крови или дли- 
ельной гликозурии. Отчасти ‘после неререзки выше или ниже 
фрагмы обнаруживали даже понижение РОЯ а 
тому нужно отклонить предноложение о том, что о - 
щие нервы проводят к инсулярному аппарату ПООтОНННы 
В = 
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Е — опыта Лабарра 
ненным остался = льтат следующего оныта а 
ным венозная Кровь поджелудочной железы пормальй = ее . 
к -Ера.), 1926; = 
„> Зкапа. Агсв.Рвучот., 48, 1 (Вей: и: Гра, 1909 
ее ва РВуЗИОТ, 15, а р 






























- - Вю, Рам; 2, 1194, 1933. 
Е а ое На 1327, 1331: 
г юр разв 3381920; АЕ = 
И: И — > уе К. е Си: 1 гай 
.. й . п В.А. — 
ЮГ, 239, 1929: ть 
т 19841965; 61.576, 1926; 
т <> Вой. $06. Вт. зрег. о 
й в 
| Г выш 107-1033, = 
й в бита Е АНВВ — — 
ый - Зос, ВИО! К 
ий Е 
р" = 









твеленная в общий круг. кровообращения пИиабетической _ 
и своё сахарононижающее действие при перерезка ской © 
нерва-у донора. : 


0 возможном участии центров блуждающих ера - 
нии подвоза сахара и физическ И работы на секреции инсулина 
см. ниже. —— —— -- : —. а 

4. Влияние инсулина на продукцию гормона "нсулярным аппарат, 
Пересадка-одной или нескольких желез нормальной собаке с на и, 
как венозных, так и-артериальных анастомозо: 


НАЛ в не влияет на Уровень 
сахара крови', в тб время как эта онерация-у диабетической с баки при 
_ водит сахар крови к-нормальному уровню. Точно-так же 





и лишь, единицы понижала уровень 
сахарз крови. Эти данные. позволянот предположит ы 
жания инсулина в циркулирующей крови регулирует секрецию гормона 
инсулярными клетками. Но повидимому нормальная секреторная дея- 
тельность островков задерживается нё введенным извне инсулином, 
ВЫЗВайным им-низк: уровнем сахара-крови. : 
исследованиях влияния инсулина на: гистологиче- 
овков Лангерганса в.них-не было обнаружено опре- 
`В последнее время Мек-Дженкин и Робертс“ впры- 
ьшие дозы инсулина (1—7 единиц одно- 
промежутками в 2 дня) и после этого 
ла митозов в: островках. 







ными дозами с. 
меньышение -ЧИС. 





Углеводами, мясом. или ‘белка 
085 не позволяют сделать уверенных выводов 
Функцией инсулярных клеток. Особенно 
влиянии на морфологию инсулярных 
8 © другой стороны, путем физиологи- 
и вызывает увеличенную продукцию 
-И рвый обратил-вни ание на связь между 
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ав. А. и сотр и рапсгваз еёс., Рам 
К. Аген ф- о 
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> Рай, 100, 140, 1920, 
п вевг ежее: РаИЬ 121, 368, 1927 ы 
та, 19, 923. ББ а -\› 63, 68, 1924; Агпа Н, 
; 893, това Аа. Коь СгЕЗ В. О., Рос. ехрег. В!о1. 
МЕ. №. Уйсв- АЕ = — = 
ода ав 5Б 16. в АРЬЕ, 168, 911902. Е ёр1те К,, 
‚365 р 61, 1288, 1903; м’. ГРАТА, АЕ, 
= Е 9. РВУЗТО. еЁ Раён. 2ё6п., 
св. Иегпае. 64. ехрег., 26, 366. Г924: 
Тев-Е., ЕпабсЕ, Огзапз., 2 'АиН., 
Ге Зе! гацт А” Напа. зрех. 
$ ©, КИп. \узенг.. 2318, 1929. 
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— гипер 


 аром и ‘секрецией инсулярного аппаратат, 


Эн справедливо 
вдположил, что гипогликемия, которая. наступает вслед за 


ергликемией после подвоза сахара или впрыскивания адре- 
налина, является выражением повышенной секреции инсулина, 
в свою очередь связанным с повышением уровня сахара в-крови. 
Веледствие этой повышенной секреции при введении некоторого 
количества сахара внутрь организм легко справляется со вто- 
рой дозой-сахара, введенной внутривенно (без гипергликемии), 
которая у неподготовленного индивидуума вызвала бы гипер- 
гликемию (так называемый эфект Штауба). 
Правильность толкования Штауба подтверждается также 
и тем, что у диабетических животных отсутствует вторичная 
гипогликемия после подвоза сахара?. -— _ 
Подвоз. левулозы также вызывает положительный» эфект 
Штаубаз. — 5 
При помбщи различных методов пытались непосредственно 
доказать повышение секреции инсулина после подвоза сахара. 
Графе и Мейтгалер* впрыскивали собаке в предварительном опы- 
тесахар в бедреную артерию, а в нозднейшем главном опыте— 
в агё. рапсгеайсо-аиочепа!йз. Определялось состояние сахара 
крови. Во втором случае кривая сахара-крови протекала иначе, 
чем в первом. Вместо-повышения отмечалось понижение уровня 
сахара, из чего был сделан вывод, что непосредственное воз- 
Действие сахара на инсулярные клетки вызывает повышен 
<екрецию инсулина. Е = 
Действие оказывали все углеводы, обладающие ВОССтАНОВИТЕЛЬНЫМИЕ. 
свойствами, или же те, из-которых образуются углеводы, обладающие 
Этим своЁством. - Так например действовал глюкозамин; гликуроновая 


кислота, диоксиацетон, глицериновый альдегид-и тетраглюкозан, а не- 
действительными оказались сахарная кислота, Ч-сорбит, молочная ки- 





слота и ацетон- 


Цунц и Лабарр® отводили венозную кровь поджелудочной 


_— Железы собаки в большой круг кровообращения другой собаки. 
к 5 х 


и Збаць Н, - еиии_2 Аий., 1925; см. его, 2зсвг. Ки те4., 91; 
24» 1921; 03, 123, а —. 587, 1926; Ваггепзснеет_ а и. 
велась р оСНем. 2зсйг., 77,27, 1926; Рер!зев Р. № На 
цб г! В. 25енг: ехрег. Мед. 58, 81, 1927; НоГиь `@ ет и 
А КгорЕ Н., Ак. + ехрег. Ра#., 139, 290; 1929; Ро 11а ы 
гСВ. {. ехрег. Ра{п., 140 -28, 1929; ] огп8; Ноцз5ау В. А. и гы 
ее 8101, Рам&, 100, 142, 1929; см. также МасЁео4 3. К. 
12, 1930 (лит.). Е Е ° ы : 68 
1924 ап! пе Е З. о —бафгиз $., Ащег. ]. РВУЗЮ!., -68, 24, 


213 о ;. гу Ее п Е в \Масизтега М. Втюсвем. 25свг., 
‚301, 1920. — . : Е 
; ОтаТе В и. Меуёна: Е._Агсн. Г. ехрег. Раёй:, 125, 180, 
в а 80, 1928; ое Зо ее. 'против—@ етрегЕ., там же, 
О ы а р 
агг | Зо ; В. 
«рай Вагге З.; Аген;, инегпа+. РНуЗюГ., 29. 227, 1927; ния 


р аВагге |6. Ве, ВР, Рагь, 96, 708, 19275 Али. 4е РВу- 
° 688, 1928. = Е. - 
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Впрыскивание я 
ипоЕликемию УВ = 
и Гийоший пересажи 
у в область шеи и. СВЯЗЬ мо 
в сонной артерией и яремной веной. Носле эт -В одн 
ветвей агЬ Фугео!4еа зиречог по каплям вводился СВО 
виноградного сахара, который вместе с кр: поступал неп 
средственно в-трансилантат. Через короткое время отмеча 
заметное понижение уровня сахара (например в течени ое 
_—  часовс 88, 85, 95 и 92 мг% на 65, 65, 45 и45 мг»); - 
_— Ио Цунцу иЛабарру* изменение содержания са 
воздействует на секрецию инсулина через централь 
систему. Но этим—авторам гипоглике я, вызывающа 





Ноё- ру 10 нервой собаки 




















перерезке блуждающих нервов. —— 
-По_Лабарру центр, на который 
вня: ра, лежит в области +на1а 








воза Г у: 






аление рий не устраняло гипо- 









В этих опытах Лабарр 

собаке №1 вводили саха 

_ Витала кровеносные СОСуДЬЕ и: 

№2; в центральной-нёрвной сист 
оперативное вмешательство и туло 
< Головой только блуждающи; 













оторои-было-проведено 
соторой было связано 


=центр затор= 
екреция инсулина, 
рое служило:в-ка- 
= понижения сахара крови, 
тик путем_-впрыски- 
воположность 
нают значения 
‘нерва для регу- 





`50с. Вт, Райз, 112, 


„Агси. ЗиеегпаЕ, РнузюГ. 20, 265, 
аа Вагге ]. Атег. ]. 
215,106, 1244, 1247, 1031; дипи 


оГ., Рам, 99, 631, 
8; Агсн. Ниегпа+. 
ос. Вю, Раз, 99, 


хара в крови_ 
нервную 
т ющая_повы. 
шенную секрецию инсулина, отсутствует при предварительной 

здействует изменение — 
н1н5"а, так как после его 


_повышенной секрецией 






























отлов; то атропин: 
ЖЕ ЛОКТОЬ, КАК 196 
рии — 



















































Ви И 

а секреции инсулина после изменения уровня сахара в кро- 
М рее а 

15 № ` Гейеи Гийоми`, повторяя опыты: Цунцаи-Лабарра, не смогли 

вы и вердить- вышеонисанные результаты. Так например при- 

“9 С пняя установку Цуннаи Набарра или модифицируя ее путем 

Ме ‘повышения: содержания сахара в_мозговых сосудах изолиро- 


нной Головы, они Не смогли доказать наличие влияния на 
рецию-инсулина, передаваемого через блуждающий нерв 
Эрнульда также защищаетгточку зрения, согласно которой из== 
енение уровня сахара крови воздействуег-на секрецию-инсу- 
при посредстве центральной нервной системы. Он пришел 
этому убеждению в результате своих опытов» при которых он : 
_ после перерезки блуждающего нерва уже-не мог вызвать укро- = 
—ликов вторичной гиногликемии вирыскиваниями сахара © дру- - 
— гойстороны, Кларк нашел, что выключение блуждающего н: = 
_ повышает у—кролика выносливость к сахару. У нормальных — 
— собак ваготомия не имеет определенного влияния-на течение. 
гликемии После подвоза сахара. У диабетических собак“, 
уровень сахара крови которых был приведен к норме путем: 
`пересалки ноджелудочной железы, сахар. крови - изменялся 
: _ после подвоза виноградного сахара, как у нормального жи 
"ДУЮЩИн би ВОТНОГО; — —__ 
‘ровь ЗИ и 










_Данные-о_влиянии атропина на выделение и на после нодвоза 





Е ГОЛОВЫ: и — _ сахара также расходялся. Цунц и-Лабарр заключия вании-своих 
й было пре = опытов, что атропин-полностью подавляет секреци == 


= `- а 2. -Ь 
ой было виа — же действие как после эрготамина, и говорит об ослабле! 
р < з — вакреции; — = = 





тоЗнаЯ Кро = : = = 
в ярену я — Мало вероятно, чтобы изменения содержания сахара в крови — 
ся сахар К влияли на секрецию инсулярных клеток через центральную 


Вл нервную систему. Факты, приведенные выше, также-не вяжутся 












































ее рей _—© этим предположением, - == 
иен" —По-Текетсу и Кесберту глюкоза, введенная внутривенно, лучше ие 
: НИ ии осится посяе удаления у-собаки-вапвНоп соеНасит. В-то время как —^ 
реция и < до операции вливание Е9 г на Г кг в час уже вызывало-явления гликозу- 
служ и рии, после экстирпации количество сахара могло быть доведено. до 258 
а :, 3,8 г-на Е кг без появления сахара в моче. Эта повышенная выносливость 
1 (43 рр и свыше года, т, е. все время наблюдения. Необходимы еще 
у ИИ следования, для того чтобы выяснить, действительно ли 
оО м_путем-инсулярным клеткам передаются импульсы, задерживающие 
ПО” глина Е 
и" = 
заЮ ия? в - = - 
ей | Е бимтанште М., ©, г. 506. ВюЬ, Райз, 112, 
ИЯ : = = - —- 
Во й й тамэке, 103, 946, 1930; Ноер -а. Егпои а 
и" и ам же, 73, 297, 1931 (кролики, кошки}; си: бауе Е 
И = ЕЕ Е 
#1 = : 
в Раш > 140, 28, 1920. 
5 р ег Е.Р., Амег. . РнузЮюЁ., 102,614, 
раб Я сотр, КИи. У зевг., 1143, 1933. — 





АЕ 








= - > полагают, это подвоз Жирбь такжё | 
Юнкерслорф и Витч : Повыт 
секрецию "инсулина, так как после-него-УрооНь Ахава понижает" 


—— - В соответствии с наблюдениями над диабетическими а. 
ными Аллен? заметил, что у собак, у которых удалена больш 
часть, но не вся поджелудочная железа, перекармливание угле. 
водами вызывает ухудшение диабета. В связи с этим перегрузка 

г инсулярных клеток может повидимому привести к прекращению 
секреции. Аллен полагает, что-это зависит от дегенеративных 
изменений в перегруженных островках. з 

— 6. Влияние мышечной работы на секрецию инсулина. Как 
известно, при физической работе количество гликогена в ПОПЕ 
речнополосатой мускулатуре резко падает- В последующий 
период, свободный от работы, запасы гликогена ‘быстро восста- 
навливаются, если в наличии имеется сахар. 

Если поддерживать у. кошек длительное время мышечную 
_ работу путем фарадического раздражения п. 13 Мадют, коли- 
_` Чество гликогена в мышцах восстанавливается гораздо скорее 
- емя покоя левый блуждающий нерв раз- 








приу Что] \ 
_ дражаетс: интермитирующим- фарадическим током. Раздраже- 

_ ние правого. блуждающего нерва безрезультатно: 
- Цалее Дебуа? доказал, что восполнение запасов гликогена 
-__ вмышцах не наблюдается при удалении мозга и перерезке спин- 
ного мозга или же ‘при перерезке обоих блуждающих нервов или 


_ только левого; перерезка одного только-спинного мозга не да- 
вала результатов (табл. 36);= Е : 


_ Так как удаление подже 
восполнению запасов гликог 
(в случаях, в 




























лудочной железы -препятствовало 

ена в мышцах, подвоз же инсулина 

оторых восполнение было подавлено этим 

ам го  восстанавливал, Дебуа предположил, 

чная работа вызывает центральное раздражение, 

ути_ через левый ‘блуждающий нерв вызывает по- 

о секрецию инсулина. В результате этого повышения 
—_ р боты: восполняются запасы гликогена в мышцах. 

„ Влияние. секреции поджелудочной железы на 

а. Перевязка выводного. протока поджелу- 

димому никогда: не ведет к ограничению 

иногда ‘может даже вызвать некоторое 

сахара крови никогда значительно не 

аже- понижается. После перевязки 

< Мансфельд ‘и Ширтес наблюдали 

























зСН К., Агсв. Т. ехрег. РаёН., 


у ‚ 381, 1920. 

2713, 103, 546, 934, 944, 1930; Агсн. 
1931; Ноеф .]. её Н. Ег- 

921, 1931; см. против—Е в < | е- 

'Пуз10Г., 70, 269, 1930/31. 








ТЯТСТВОВаЛО 
е инсулина 


Лено Этии 


ДполОжИл, 
дражение 
вает по. 
увышения 
дах. — 
лезы #2 
тоджелу° 
ичению 
Которе 
тыяо № 
ВЯЗКИ 
подали 


ра 












‚ _ Герксгеймер и Молденгауер“ установили у нтиц резкое по- 


_ они предполагают, что эта операция усиливает секрецию ин- 



























Таблица 36 (по Дебуа} 


икогена в мышцах ноги кошек, у Которых. раздражались — 
> ферические концы седалищного нерва — Е 








ие г. ь 
"”__ пери 

^‘внно после работы ...-. о 
ел после интермитирующего раздражения правого- 
17. :: > 


11 пуждающего ра о 


нно после работы, . Е 
са после интермитирующего раздражения левого 


зающего нерва еее . 
она спинного мозга немедленно после раздражения 


е : - а 
тр часа спустя. -..- и ая 


даление мозга, спинной мозг перерезан немедленно по- 
сле рабы реа Е 
И маСа СПУСТЯ, 
`0ба блужлающих нерва перерезаны немедленно после 
‘раздражения, ;.:. Е: на 
И), часа спустя еее ие: 
равый блуждающий нерв перерезан, левый сохранен 


‘немедленно после работы. т... . о ее 
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ижение содержания сахара при голодании, а иногда, но не а 
егда повышение выносливости к сахару"; получается таким  — 
образом впечатление, что перевязка протока ведет к увеличен- 
ной секреции инсулина. Другие авторы? не отмечают повыше- 
ия выносливости к сахару: — > 
—  Галер и его сотрудники? не подтверждают данных Мансфель- 
_ дао влиянии перевязки протока у собак и кроликов на сахар - 
крови. Они отметили понижение выносливости к сахару. — 





У нижение. уровня сахара в крови после перевязки протока; 


‘сулина, - 


_ По Герксгеймеру и Карпентье перевязка протока повышает содер- - 

ание инсулина в поджелудочной железе птиц. Демель и Крамер не обна- : 

ружили этого у собак. При учете вышеприведенных данных о получении 

о инсулина новейшими методами эти старые наблюдения не представляют _ 
_большого интереса. : Е - Е 





изтег!а 0. и. З2:г(ез 1., АгсВ. Г. ехрег. Рав. 130, 

с О. Е: и. Везца!ом У. Р.,, Кип. 
.. К. и. Кгашег Е., МНЕ. Огептсеь. Мед. 

› 1929; Нг1е4тап О. А. а. Сбо*езтап За 

г. В101. а. Ме4., 20, 210, 1923; Вапё! пе Е бла _ 

Гафбог. а. сПп. Меч., 1, 251, 1922; А||1еп по Негх. 









Е Рга Ее $ Рой а а > 
свинка. Зрооцег 15. Н., Агсв. шф. Мед., 7; и а 
_ Мас а _М., Вюспет. 2зсвг., 150, 125, 1024. ^_^ о 19; 
бк. ГО. и сотр., РИ. Агсп., 218, 477, 1928; _ Рер!зев — 
Е 4 Не СУ Е а в ЕЕ та 
№78, 1932 в ь 1 ы ег | Че пваце г, Напаь. шп. Зекг., 





АН ЕН : 
76, 270, ., Вейг. Рай. Ава. 
в: ее 
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- результате импульсов, передаваемых островкам через блу- 
ющий нерв. “Однако новторные исследования не подтвер- 
дили ЭТИХ данных". Носле=облучения трансплантата рентгеном 
не нократно отмечалось понижение уровня сахара в крови?. 
Пбос и Риссе полагают, что-рентгеновское-облучение повышает 
— секрецию инсулина, так как после облучения диабетических 
‘иск у последних отсутствовало сужение зрачков, наблюдае- 
мое после облучения нормальных животных. Не Ноосу и -Рис= 
се это сужение является выражением повышенной секреции 
гормона из инсулярных клеток. Это толкование опыта нлохо 
— вяжется с данными Лабарра: Лабарр* считает, что рентгенов- 


ское облучение отсепарированной поджелудочной железы вы- 













А ИН 
Тов А 


и, ныть _ зывает понижение функции островков лишь посредством-уве-— 
В, Оч \„ = личенного выделения адреналина из надпочечников. В; овытах- 
Ц" с авастомозом_у рецептора не наступало понижения уровня 
Дени сахара, если у донора-до облучения удалялись надночечникие 
‚УЧИ _ Длительное облучение могло настолько повредить трансплан- 
"НИЕМ ВН, тированную железу, что наступал длительный диабете. 
— При облучении области поджелудочной железы кроликов 
ред проц. короткими электрическими волнами не отмечалось определен- 


ных изменений сахара крови. При облучении головы в течение 
ближайших двух часов наступало-резкое повышение уровня 
сахара; за этим повышением следовала. -явная-гиногликемия, 

У собак, у которых вследствие частичного удален ел а. 
пала гликозурия, диабетические симптомы исчезали за _несколы 
если животных из долины перевозили-в высокогорную местность 


шается. Похь 





вые Острови — 
Адлер 3+ 
ТеЗЫ 80 ВРЗЯ | 



















- ъ?_Содер-=- 
р жание сахара- в крови резко. уменьшалось, а. выносливость к углеводам = 
ат поджиу — увеличивалась. По-возвращении к-уровню моря снова наступали резкие 
диабетические явления, = ее а =. 


















о. ГИПОРе — — — - 
ывание бо —10. Болевое раздражение вызывает вместо увеличения умень- 
анис Кин _ шение количества сахара_в крови, если-у животного до опыта 
огликени к: _дезиннервированы надночечники. Возможно, что здесь дело — 
: варите . -В рефлекторном усилении секреции инсулина; после удаления 
ед при поджелудочной железы и надночечников раздражение седалищ- 
ты ного нерва больше не влияет на сахар крови’. — —_ 
й) и бауе : У 1тавште М, С. г. $0с. В1ю1., Райв, 2, — 
в” 1, ее в ее РЕ ее 
о 3 Вай: пр а. СбаЁ!гл$. В ы 
М 4 = Рооз В. Е -0., Агсв. 4. ехрег. Раён., 112, 176, 1926: 
19) 725 - а Вагге ]. её БогёВТУ1г Р., С. г. 506. Во! Рапз, 112,- 
и 1 снег Н.\,. и сотр., Атег. ]. РИузоГ., 76, 299, 1926; см. 
у! а также Е Газе О: и. а Агсв 1. ехрег. РаЁнг, 108, 122, 1925, — 
а. ЗСВЕЕ т е Е и. Ме! ззепбеге Е., \ММеп. КИп. 
ий бегз. исотр. Вон. Зое. 101. врег., 7, 522, 1932; по 
М Т8, 130; 1933; см. также Негмапи Е., 2зсвг. ехрег. 
ом = Е з — к - ЕЕ м 
: # ы аком 5. А. и сотр., РИ. Агсв., 2 1930: 


- 5. и сотр:, там же, 225, 648, 193 
—— = 415 





























































5 Дани инсулина НР иное 5 Травлен 
Приавитаминозах ланге ргансовые Клетки ЛИНЬ мало мен г 
Гистологическая отруктура- СтВОВЕОВ: была Исследована при 
разнообразных отравлениях” (мышьяк, нилекарпин ит, в 
Результаты не позволяют сделать определенных ВЫВОДОВ о фу 
циональных нарушениях. Во всяком. случае они Не моРут быть 
серьезными, так. как исследованные яды не вызывали. ДЛИТель. 
ного повышения или понижения уровня сахара. —- в 
Еще неизвестно, в какой мере повышенная секреция инсу-_ 
„ лина связана с типогликемией после гуанидина и синталина; 
‘несомненно она не является следствием одного Только повыше. 
—ВИЯ продукции инсулина; так-как-она наступает И. 
— СТВИИ названных веществ на диабетических собака. - 
Цунци Лабарр* исследовали влияние впрыскивания син- 


талина методом переключения крови, вытекающей из уепа. 







г индикатором секреции инсу- 
опытам синталин, а также гуанидин, 
лучается, вызывают увеличение инсуляр- 
Утем возбуждения центральной нервной си- 








= прекращает сахаропонижающее действие обоих 
—— веществ. т 


Ж 


—- елчекислые соли (холевая, дезоксихолевая и дегидрохо- 
левая кислота) пон : а 


ВЫХ; чижают уровень сахара нормальных живот- 
- во Это понижение отсутствует У апанкреатических живот- 
ых; повидимому. оно ляется выражением повышенной. се- 
“Рении инсулина. <= ТЯ выражением ть 

ско пиРТиллин (Экстракт из листьев Епсасеа) явно обладает 
ия ее ВИ, КАН В УСтраниеР пиабетические вле. 
сле о а СТИЧНОГО удаления железы собакив и не действует 

- после полной. Экстирпациит. Е У: у д у 


МС Сага ЕЕ — 5 
тва. . } о ВТскег д. и. Соахо |. А. Бе. 
ее чер. 1408; 1923; Вог ЕВЕ В. по Вег. ВУЗ, 50, 756, 
Зекг., 3 Аый. 
Г. ехрег. Ра 


В. и сотр:, 
'З1оГ., 
; Ва 

о 









› И Тен, стр. 374, 1916. 
> 115, 55, 1926; Кип. 
: >]: 0 Ы10Г. Снет., 81, 325, 
о РВ 58, 204, 1924; Водо К. 
› 192 ЕВегу Е. и сотр. С. г. 
Кале 0., 7% Меа., 88, 42, 1933 
ГЕ бе В101., Раг15. 97 1801, 1927; 
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Гистологические данные * позволили неоднократно утвер- 


‚› что флоридзин действует на функцию инсулярного аппа- 
та. Однако даже длительный подвоз флоридзина не. вызывает 
тистологических изменений в инсулярных клетках морских 
свинок и кроликов”. Носле отравления флоридзином содержа- 
ние инсулина в железе не уменьшается 3. Уровень сахара крови 
собаки, которой была пересажена изолированная поджелудоч- 


ная железа другой собаки путем наложения анастомоза на сон- 
ную артерию и яремную вену, не-изменялся при введении аце- 


тилхолина, пилокарпина; эрготамина, никотина и метиленовой 
синьки в кровяное русло пересаженного органа 4. 


_ЖУ. ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ _ИНСУЛЯРНОГО — АППАРАТА 


ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ДРУГИХ `ОРГАНОВ- 
С ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИЕЙ 


> а) Надпочечник5 
1. Мозговое вещество надночечников. В первом томе настоя- 
щего руководства было уже указано, что наводнение крови 
сахаром после адреналина не может-являться следствием пони- 
женной функции инсулярного аппарата, так’ как’ повышение 
уровня сахара и гликозурия после адренал Е 
и после удаления поджелудочной железы. — 
_ Опыты с адреналином у диабетичееких животных позволи 
притти к следующим выводам: если диабетическим животным 
в течение суток ‘повторно вводить большие количества адрена-. 
лина, у них даже при безуглеводном питании резко повышается 
выделение сахара и. азота. 
- Выше мы уже упоминали, что диабетические животные еще 
могут накоплять гликоген в печени-и мышцах, правда в меньшем. 






_ количестве, чем здоровые. В опытах Больмана, Мана и Виль- 


гельми 7 на диабетических собаках количество сахара, выделен-- 
ное под влиянием адреналина, через 4 дня после прекращения - 
дачи инсулина соответствовало уменьшению содержания гли- 
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и 101. Снеш., 93:83, 1031; Свам Бег$ \.. Н. и сотр., там же, 97, 
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лишь при. ЯВНОМЕ диабете. 
— Наблюдения над_ 
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Инсулин 
роль при и 
доказать, Ч 
ление адре 
Которое моя 

Количес 
Уровня сах: 
Влаком раз 
ПИПОСЛИКеМ 
После Дези 
чения 


Е щ отиводействует также действию адреналина 


белок* печени и на образование в ней ацетальде- 


— угой ‘стороны, инсулин вовсе не влияет или лишь не- 
ительно  пренятствует увеличению количества молочной 
оты в крови после адреналина т =. 
прыскивание адреналина может временно прекратить-при 

енном новышении уровня сахара крови гиногликеми- 
вления, возникающие у холодно- и теплокровных после 
аинсулина 5. Все же внрыскивание адреналина действует 
верно; чем нодвоз декстрозы: Впрыскивание соответ- 
но болыших количеств адреналина- может. 
гликемическое действие крупных доз. инсул 
_При микроскопическом исследовании островков мышиной мод 
чной железы пез и-удалось установить уменьшение- кровообращени 
‚лярной ткани после вливания растворов адреналина (©;01—0,05-ем?- 
10-000 до 1/1 000 000°). в 
Инсулиново-адреналиновый-антагонизм повидимому играет 
ри- иновой гипогликемии. Рядом опытов удалось 

доказать, что во время этой г з ь 

‘адреналина, вызываемое центральным: раздражением, 
обеднение на: ников адреналином®.. 



















кое состояние” достаточны относительно небольн 
на: Имеются-впрочем наблюдения, согласно кок 
рым удаление надпочечников у Кор и крыс не повышает 
их чувствительность к инсулину“. Адреналин; выделен Ра 
время инсулиновой гипогликемии, новидимому: ответе 





твенен__ 


за то, что мыпщы животных, погибших от инсулиновых судорог 
особенно-бедны гликогеном-и вследствие: этого необыкновенно 
быстро коченеют; у животных, лишенных надпочечников. 
быстрое-трупное _окоченение отсутствует“. — >. 
Выше мы уже упоминали о том, что увеличение количества. 


_гексозо-монофосфорной кислоты в мышцах зависит от выделе. — 
ния адреналина. Так как адреналин-уменьшает ‘запасы глико: 


гена в организме, дача этого гормона накануне введения инсу- 
лина усиливает действие последнего на уровень сахара. — 

Выше мы уже товорили*, что не все влияния адреналина 
встречают антагониста в инсулине. Опыты, проведенные на 
выяснения вопроса об адреналино- 
даются в проверке с применением 
гЗ анного инсулина. _ После длительной 
нсулина надпочечники. голубей становятся тяжелее; 
некоторое время после прекращения длительного. введе- 
207 инсулина количество адреналина в надпочечниках кро- 
лика необыкновенно повышается = = = 
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кольчатых червей, изго- 
теряют адреналин, если их положить “в раствор 
те В —- ЕЕ 


7 Клетки из центральной нервной системы. 
товляющие адреналин, 
инсулинав. 








Но-старым данным выключение ‘продукции адреналина пу- 
я перевязки -нервов надпочечника: или удаления всей желе- 
ы Редупреждает или ослабляет диабет после выпадения под- 
ЭЖелудочной железы. Но Стюарт и Рогов? указывают, что 
а ‚лишенные надпочечников, реагирув т на удаление 
а желудочной железы ‘нормальные. Повышение газообме- 
ее Е м. - 
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аблюдаемое у кошек после удаления поджелудочной же- 

не изменяется после удаления надпочечников*. 
основании недостаточных опытов Чиминато? утверждает, 
езиннервация надпочечников благоприятно влияет на 
‚ Проверочные исследования показали, что это утвержде- 
ез. Имеются указания, что при диабе- 


Однако точные исследования секреции адреналина во 


емя заболевания отсутствуют. Лабарр и Усса* пытались. 
еделить и сравнить содержание адреналина в венозной крови. 
дпочечника нормальных и диабетических собак методом изо- 
рованной кишки кролика. Можно-сомневаться м, в какой. 
чувствительность и точность этого. метода Д статочны для 
азрешения этого вопроса. о 
При диабете человека в надпочечниках не было обнару: 
Е стологических изменений. При экспериментал: 
‘отсутствовали характерные признаки изменивш 


_ Гипогликемия после инсулина вызывает 
ия холестерина`в надпочечниках?. - = 


резкое понижение содержа 
мы уже говорили” уровня сахара_ 
удаления надпочечника у нор; Н ных. 
‚ Кора надпочечников. В противополож - 
огову в последнее время были подтверждены 
тиянии удаления надпочечников на диабет. Нос 

ии содержание сахара в крови апанкреа Н 

снизилось до гипогликемического уровня. Содер 

‹оге ечени и мышцах резче снижалось у диабетичес 
ошек, лишенных надпочечников, чем у животных, лишенн 
олько поджелудочной железы. При одновременном удален 

< ‹елезы и надпочечников урс 
5 












сахара крови "поднимался: 
- лащь-до-#43 Е 
Исследователи полагаю 

_Кровн- ‘после удаления адпочечников: ЗЕ 
-НЫХ зависит. Ст: выпадения : 






















прыскивание тироксина* 

воз щитовидной железье т 

ются, и масса инсулярной тк. 
ан 
















ы ченИ ги не а за `то, 
`В ЖИВОТНОМ © танизм ——^ ‘ормона-щитовидной железы: 
-В Е ] —_ ——_ ВЕНЕ клеток 
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ОЕ. Е 286, 1932. ь На 
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с. 
ь, ь Я 
о, \ железу, вызывает более ре ю — 
‘И и чем у нормального животного. ЗАТО ть настоль 
че ) к на, что наступает гипогликемический шок". До и после 
м чо ь. о устанавливается резкая гипергликемия. Можно 
ы о № "ско считать, Что гипогликемия не является следствием 
й р х - пиенного выделения инсулина, вызванного дачей сахара, 
б о ,. } и р ана с обеднением печени и мынц гликогеном вследствие 
ар, м воза щитовидной железы. Инсулин же действует. сильнее, = 
т м. -- сзапасы гликогена в организме невелики. Это толкова- ТЕ: 
о рается также-на-результаты опытов _Тиитсо и Меклода?. Е 
авторы нашли, что если носле 5—=6-дневной нредваритель- 
# дачи щитовидной железы ввести кролику: сахар под_кожу, 
ювень сахара крови повышается-у него больше, чем до кормле: 

















































ния щитовидной железой. С другой стороны, если давать щито-_ 














ых 
ера идную железу дольше, чем 10 дней, то содержание сахара крови 
аТь мы овышается лишь незначительно, повидимому к этому времени. 
особен содержание гликогена в организме уже невелико. = 
и мадер `У собак, у которых удалена большая часть поджелудочной 
езой Щи лезы, кормление щитовидной железой усиливает гликозурию - 
ЗН. удшает-диабетз. Должно быть в возникновении глико- : 
"НОВ рии, которая может появиться и при наводнении здорового. 
х _ организма гормоном щитовидной железы, участвует отсутствие = 
И функции инсулярного аппарата. При базедовой болезни неред- = 
атрофи" | _Ко образуется диабет и часто наблюдается атрофия инеуля: 
‚ Как пох ‚ _ аппарата. “ а — 
прфи; == Тиреоидектомия может иногда несколько смягчить гиперг 
лин == Кемию при диабете у собак?. По Эппингеру и его- сотрудника 
Е _ предварительная тиреоидектомия задерживает у голодающих. 
аи собак повышение белкового обмена, наступающее после удале- 
ине | вия поджелудочной железы. В опытах Ириара диабег у тирео-- 
Е _ идектомированных собак протекал так же, как у животных, 
го в. лишенных только поджелудочной железы. Неизвестно, меняется 
лы Ив: моче коефициент декстроза/азот?". Одновременное удаление _ 
клеток Ее т 
ь т Магк$ Н.Р. }. 91 РВУЗОЕ. 
кото Е = Магкз. И 
ди" ‚ЕО М., по МасГеоа 
р прупег Е В Ат 
1991. |555 
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диабетического повышения газообмена Е 
-У толовастиков после удаления поджелудочной желе: 
иетаморфоз наступает в нормальное время: таким образов и 
сулярные клетки этих животных не влияют на щитовидную же. 


лезу. Без достаточных оснований связывают накопление г. 


гена в печени головастиков;, кормленных щитовидной железой. - 


с повышенным. выделением инсулина. У диабетиков, особенно 


у молодых людей, часто находят паренхиматозный 3063. Ланг. 


федьд* указывает, что он наблюдал у некоторых апанкреатиче. 
ских собак резкое разрастание эпителия щитовидной железы: 


Еще не решено, зависит-ли резкое увеличение содержания иода _ 
в-щитовидной железе собак ‘после удаления поджелудочной же: _ 
лезы от выпадения внутренней секреции инсулярных клеток® - 


_ У кроликов и морских свинок инсулин не имеет определен- 
ного влияния на структуру ткани щитовидной железы: Имеются 





в признаки повышенной внутри- 


_ Указания, что-после повторных впрыскиваний инсулина возмож: _ 


но обнаружить 












ог ор что. после тиреоидектомии, про- 

изведенной- за некоторое время до введения инсулина, послед: 

-НИЙ- гораздо. сильнее влияет на углеводный: обмен КряиКо» 

‘морских свинок, кошек и собак: судорожная доза на’ много 
ее меньше, чем у нормальных животных. — а 

Е Так например Берн и Маркс нашли у. 

_ Минимальные. судорожные дозы. 


Пя 
тиреоидектомий 
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поджелудочной и щитовидной железы не задерживает у "Кощек 


АЕ ЗЫ < к ВЕ 
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Если тиреоидектомия была произведена за 5—6 недель, 
и Майерсу повышенная чувствительность к инсулину п 
В пониженную (у кошки). 


_ Возможно, что упомянутое повышение чувствительности 
_к инсулину может быть связано с повышением выносливости 
к углеводам, которое часто наолюдается после тиресидектомии. 
Однако этот факт не может играть особой роли, так какттирео- 
идектомия ведет лишь к незначительной гипогликемии, а часто 
_ вовсе не влияет на уровень сахара крови. Необходимо следо- 
_вательно считать, что секреция инсулина сокращается во соот- 
ветствни с повышением чувствительности к этому гормону. 
_У диабетических собак инсулин также сильнее понижает уро- 
_ вень сахара крови, если в свое время у них была удалена и щито- 
_видная железа". У нормальных животных подвоз небольших 
количеств щитовидной железы ослабляет действие инсулина. - 
Животные отчасти реагируют на инсулин после предваритель- 
НОЙ внут Е ной обработки их щитовидной железой или тироксином более 

слабым снижением уровня сахара”. Однако в других опытах 
этот антагонизм отсутствовалз. После энергичной обработки 


то по Брих- 
ревращается 


ИИ, р Щитовидной железой, вследствие которой исчезает гликоген 
На, После, печени, инсулин может вызвать смертельную гипогликемию*. 
кроликоь, По Боданскомуз подвоз тироксина хотя и не ослабляет размер 
на: иного 


снижения количества сахара в крови под влиянием инсулина, 
но вызывает более медленное возвращение его к нормальному 
 __ Уровню. Если резко снизить при помощи тироксина содержа- 
|. ние гликогена в печени, то одновременное введение виноград- 
‚ Ног сахара и инсулина вызывает значительное накопление 
его. При постоянном отравлении тироксином можно, давая 
инсулин и левулозу, предупредить исчезновение гликогена из 
печени морской свинки, но этим путем невозможно бороться 
с потерей веса?. 
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ледующи 


тт тети 


тете етич 


Предварительная дача. дииодтирозина не изменяет действия инсули- 


на на сахар крови- кролика; = 5 
р 


Следующие наблюдения также подтверждают антагонизм 
в, 1 | Действия гормона щитовидной железы и инсулина: действие 


а — : А8209 2. и ЕгизЕ 2. РИ, Ан. 215, 431, 1927. 
И Ве м Е мае 'М., Атег. 1. Рнуз!1., 81, 307, 
1927. Енг? ат апи О., Агсй, Г. ехрег. Ра{П., 121, 299, 1927; КопЕЕ 
ы ки У зеНг.,-634, 1929; Ноиззау В. А. и сотр., С. г. Зое Вю. 

т Е о 
В т — т ги ‚С. г. 806. В1о1., Ра, 89; 
арепка М. А. её Втазо {Е Г А. С. $ . 
п 1125, 1923; Ви п]. Н., |. о Рвуз1юГ., 57, ХХХУ Ш, 318, 1923; М1 п- 
] бег т. Важно. :]. 0 РВуз!о1., 58, 327, 1923. 1 

в, Матка Н.Р., ]. ог РВузю., 60, 402, 1925. . м. 

* Водапзку А., Ргос. ‘506. ехрег. В101. а. Ме4;, 20, 538, ; 
Чан. ]. ежрег. Рвуз101., 1923; добавл. 62. ее 
о Пацзеги Т.Г. Апл. Ш. ие. 6, о сай 
агЕЕег С. и сот ., Изснг ехрег. `Ме4., 76, , - 

Н1пзбеге к. не Теп Т., КИл. \Изейг., 1878, 1932, 
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продуктов щитовидной железы на. 
быть заяержано или прекращено ит 
низ обмена: после кормления щитовидной 
ворыскиваниями инсулина И а? 
предупреждается потеря =оргаг 
вается кормлением щитовидн 








—— в) Гипофии 
Передняя доля гипофиза. Если 

_До удаления поджелудоч 
мию, то в боль 





среднем подымается 





е- Удаление у жабы доли 
= ле гипофиза у млекопи- 
и 7 результат. Носле повреждения 


ии: панкреатомия реже вызывает 


нем сахара в крови гликозу- 


оскН., 64, 470; 1926; без. 
ТЧеп Е., РН. Агсв., 





к 9. В1оТ., Раг, 
г. 50с. В1ю1., Ра, 113, 469, 
1933. 


». 


Механизм ° 
рада переде 
тенав печени И 
результата при 
ной железы: и 
вает диабета, 
нижение ‘уров 
тИЧеской жабь 
ли; содержа 
У диабети 
ерсажена п 

Даление 
1 
нь Над 


‘Обеднение печени гликогеном, 
еатомии, может быть 


настунающее 
НовиДиМому ч Е 


=: астично пре- 
нием передней доли, но не удалением Сто 

а гипофиза жабес удаленно 
физом снова вызывает ЕлиКоЗ 
_крови. Оказалось, что 5 


Й поджелудочной экеле- 
урию и повышение Уро- 
то особенно свойственно 
средней доли гипефиза: дает 
кстрактовиз-передней доли 


_ железы. Пересадка 
рить, № иеньший эфект. Нодвоз э 
у же результат“. 


ых амфибий энергично действовали: также. препараты 
ли гипофиза рыб, птици ‘млекопитающих. С другой 
Змеи ар тегетин! не удалось-снова вызвать гиперглике-- . 
то а ю, если. подвозить животному, лишенному гипофиза И 
ы 1. _женезы, экстракт доли железы амфибий или передней 
а о 





© действия не выяснен. В то время как пе — 
ей доли несколько повышает содержание глико- 

иицах нормальной жабы, она не дает того же 
пересадке животному, лишенному поджелудоч- 









Го агелагии птофиза5: Пересадка пере доли не ВЫЗЫЕ 
вести ги, ае7 ли предварительно был на печень; но 
КИе ЯВЛЕНИЯ 
харавк» 





нее сильН, 

д други -- 
арк пищеварительного — 
с [09 Ы, половых Желе» — 
-0/ (30 Е гликозурии и гипергликемии после 
% ( : - : ить У гипофизектомиро-_ 
Ир елудочную железу®, уровень сахара крови 
и | = _ -у нормального животного 
ГЛ 

бы 

‚лек 

Де 


ке, 104, 407, 1080; 
Вог, - 
















В соответствии с этим гликозурия не так знач 
личество мочи не всегда-увеличивается- лен 
тел уменьшается". р 

-— Удаление гипофиза у диабетического животное: 
более легкое чечение болезни. : 

Гипергликемия. и гликозурия уменьшаются, 
не так значительна (табл. 37). _ 











а 8,4 кг, кои диабет -Гипофизектомия- ерез о: 
ес *. и в 
‘панкреатомии. Питание 460 г мяса и Ва 
через 6 месяцев после панкреатомии) 


трен 
эт ак от 
ого повышен. Под; 
- У. Например при добавке 100 г 
на 35, 43. количество сахара в моче 
после дачи сахара хательный коефициент 
оефициене лора ЛИШЬ у части исследованных 


ее ипофиза, голодание 
ми и гликозурию. Так 


`Т., . о РВузю., 77, 92, 


Вы 


ОИК РаНЖаЕОКО 





9х 


У 
НЫ 


ды 


д ваза 


При окедневны 
экстракта на 
(бак через 
1 Тг сахара 
2% иго. Пот 
лась еще 2—3 | 
‚Частичное 
ДеИСТВИЮ ЭТОГО 
оЧЕстующий 
Удаления 


> 
например во время одного периода голодания уровень сахара 
‚|: _Здня опустился до 96—155 мг%. Иногда у таких животных 
наблюдались даже резкие гипогликемические явления, которые 
странялись подвозом сахара*. В соответствии с падением уровня 
сахара крови гликозурия уменьшалась или исчезала. Выделение 
зота уменьшалось”. Коефициент дектроза: азот резко снижался. 
У собак, лишенных поджелудочной железы и гипофиза, 
`подвоз экстрактов передней доли также устранял последствия 
выпадения функций гипофиза на диабет. Первоначально такие 
пыты не давали. эфекта, но затем Гуссею и его сотрудникам? 
удалось добиться его при помощи способствующего росту 
_ щелочного экстракта из передней доли гипофиза быка, который 
_ был приготовлен по указанию Эвенса и Симпсонаа. С 
_ Этот экстракт вызывает у нормальной собаки и крысы гипер- 
°  гликемию, гликозурию и кетонурию?. Для получения эфекта 
Ты даны необходимо в течение нескольких дней давать большие дозы. 
При ежедневных внутрибрюшинных впрыскиваниях 7—10 смз 
’ экстракта на 1 кг (соответствует 1,5—2 г свежей железы) у 5 из7 
8 |, = Собак через 3—4 дня наступила гликозурия. Они выделяли 
1-7 г сахара на 1 кг в сутки. Сахар крови поднялся до 170— 
280 мг%. По прекращении впрыскиваний гликозурия держа- 
| лась еще 2—3 дня. й : 
ГО Частичное удаление поджелудочной железы способствует 
12-29 | в действию этого диабетовызывающего: экстракта передней доли. 
| Существующий легкий диабет, наступающий после почти нол- 
ного удаления поджелудочной железы, ухудшается под влия- 















лучающиейй! нием этих впрыскиваний и снова улучшается по их прекращё- 
М, ЧТО НИ нии. Ослабленный диабет апанкреатических и агипофизарных 
ного ДИ собак также обостряется под влиянием больших количеств 
тих ЖИВОТ Этого экстракта. я 
САМЫЙ и О природе действия экстракта на теплокровных почти ничего 
на а неизвестно. Достоверно линь, что он не влияет, а у нормальных 
месяц Л Животных по крайней мере влияет не только путем воздействия 
(елезы у" на инсулярный аппарат. . . < 
‚дачи р т _ Вызывая диабет у апанкреатических и агипофизарных жаб, 
веколы, Пой _ Уссей и его сотрудники начали исследование происхождения; 
й и Г распределения и химической природы активного вещества. 
пав ой но ь 
Е ри Зе Но чззау В. А. Кип. \Узейг., 1520, 1932; ВгаГег В, С. г. 
оби м — ив ое + Ноцззау; Вгатег. 
р 2 х о ый те лу В. А. исотр., С. г. $06, ВЮЕ, Ранз, 11, 479, 1932; 
И , ыы ых 

и п | на Буа =. Н. Ма 31: шрзюп М: А,, Атег. Г. Рнуз101., 98, 511, 
И 5 Вуд. с.г Зое. ВюГ., Рам, НИ, 470, 
И | 2932; они ть ок о ча. 33 см ‘тоже Г. искен. и сотр., 7зеВг. 
И Хрег. МеЧ., 88, 65, 1033. а ; = а 
р | 107 оцззау В. А. её Втазо ЕЁ А., С. г. 50с.. В19[., Райз, 
и” › 733, 1931; он же, Кип. МУзсвг., 773, 133: 


п, В 429 
у = о 


































= бин ронтнавй- рыб; птан-И мяековита 
тофиза амфибий рента р ековит 

5 Е о экстракты Е $ тик 
Е ре поваренной соли: Хоро -сохраня Е5Ся 
— витяянсй -гипофИЗа аюЖе дает. АКТИВНЫЕ ЭК 
дей экелезистой ноли 























— передней доли мух 1 
бы) действуют экстракты из-_ра ВЕНЕ 
Среди вытяжек-из других органов лишь экстракты итОвидн т 
и яичника керовы-проявляют небольшое, а экстрактье -ловеческо 
планентье неностоянное-и также незначительное действие. Иногдазуда 
лось получить довольнозактивные экстракты из-мочи Эодей 
людей-диабетиков". У- нормальных собак кроме шмелочных экетр 

_релней доли в отдельных случаях уровень сахара крови может 

— щен и экстрактами из-мышеивитовидной железы быка: 1 
— по-методу Эвенса-и-Симнсена: © другой стороны, экстрактье 
же недействительны, как кислые экстракзье из-зад доли? 
Вещества; с котерыми-связана эта активность, а 
-—в чистых, органических растворителях (ацетон, 5 
‘алкоголь, хлороформ, бензин); они-растворяются-в69- 








- п ет, 
-перелней долиз: 


: скоторым наблюдениям одно 

_ жение инсулина вызывает дегенеративн 

— доле гипофиза*. Однако Мутмано не м 
кроликов гистологиче 











ега1$ не дает 
Л ой доли повышает о 

к инсулину, в то время 
самый незна- 
повидимому 


11; 479, 1932. 
., Раз, 107, 








о аливыимы ол мА Орде ид НОьаКА ЗОЕИИИАВЫ 







3; 1932. 

106, 229, 1931; С. г. 
1., №0, 271, 1932. 
-—50с. ВЮ1., Райз, 101, 
А., там же, 104, 407, 


связано с темь что подвоз-железистой-доли или впрыскивание 
‘стракта передней доли быка выравнивает у жабы потерю 
ра- крови -носле гинофизектомии и-вызывает увеличение 
личества. гликогена в мышцах и печени. 
ечение экстрактом передней доли устраняет такжеу собак? 
енную сопротивляемость к -инсулину, возникающую 
‘ипофизектомии-или удаления одной только передней 
рочное повышение сопретивляемости достигалось олна= 
ко лишь при даче в течение 5—6 дней больших доз экстракта 
а. Однократное внутрибрюшинное впрыскивание, соот- 
твующее 1,5 г свежей железы на Г кг, не давало уверенного 
тата, даже если оно производилось за сутки до-овыта 
ином, — : в 
`Бему® удается путем внутривенного введения болыних доз-поло-- 


гормона -нередней доли вызвать-у кролика гипергликемию и ослабить — 


нижающее действие инсулина. Нролай-не действовал на сахар 

крови апанкреатической и агипофизарной жабы“. Имеются указания на 
_ что впрыскивание зародышам 4п ифего- экстрактов передней доли, 
уждающих деятельность щитовидной железы, ускоряет превращение 

р аний Лагесса в лангергансовые островки поджелудочной железы 
дышей морской свинки. Такие впрыскивания вызывают-по_Ансель- 


8 И, УТ - 
ИКИ? СЧА неизвестнае, 


Вы `Задняя доля гипофиза. Выше уже сообщалось, что нар 
а), Вит" { дение экстракта из задней-доли часто устраня 
ю гипогликемию?. Наблюдаемое при этом повыш 
сахара подвержено значительным индивидуальным 
экстракт зад ей 












й под его влиянием переходит. в 

гликоген печени, коры а не зависит от выделения а 
Этот гликогенолиз м экстракта задней Доли, та 
налина под Е наблюдается и у отравленных инс. 
повышение УР нк надпочечников, если только из, 
лином кро сына Гиезтоном ОЕ ситоцин-—Фракция — 
чень ВЕ доли гипофиза, влияющая на матку, является 
И антагонистом А а вазопресинфрак- 
ция, действующая на кровяное давление“. Е 

Активное вещество задней доли не является истинным анта. 
гонистом инсулина, который’ может ВЫКЛЮЧИТЬ все: влияние 
инсулина на‘обмен веществ“. „Длительный подвоз даже больших 
количеств вытяжки из задней доли не может вызвать длитель- 
ную гипергликемию—диабет. Чаще, наоборот, после начального 
повышения уровня сахара он падает даже ниже нормы. Инсу- 
лин не противодействует влиянию задней доли ни на кровяное 
давление, ни на изолированные органые, как например на матку. 

Гипофизектомия повьишает чувствительность холодно- и теп- 
локровных к инсулину?. Механизм повышения чувствительно- 
сти неизвестен: У жабы? в нем повидимому участвует. низкий 
Уровень сахара крови и обеднение печени и мышц гликогеном, 


Влияние гипофизектомии на структуру инсулярных клеток 
повидимому еще не исследовано. 


выраженная гипогликемия, которая ‘отсутствует у апанкреа- 
тических животных. Блотнер и Фиц указывают, что кровь, 
взятая через полчаса после удаления задней доли, вызывает 
понижение уровня сахара при внутривенном введении нормаль- 
= . 
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вывода 
















реции инсулина посл 
Ё Те ВЕ - 
экстракта задней доли и доказал метод тм ПЕ. 
1 - озной крови ноджелудочной железы”, 
диабе у человека не наблюдается типичных изменений 
; то же ‚отвосится К диабету собака. 


®) Половые железы 


‚данны различных исследователей“ подвоз инсулина 
Н у грызунов овариальный цикл, так-что даже от- 
гтицичные для течки изменения в энителии в лагалища. 
т, что это действие инсулина зависит от ‘задержки 

Вия яйца: Кастилло и его сотрудникив не обнаружили 
определенных изменений овариального цикла. 

ых животных открытие влагалища и наст унлениетечки 
ли; нием инсулина проходят вто же время; что и у нормаль- 
льных животных. Не удавалось также воздейство- 
развити: рирегваз ргаесох, которое у таких животных 
есадкой передней доли гинофиза. Длительное 
альными` дозами инсулина не-вызывало у мор- 

самцов анатомических изменений в половых же- 














овторный подвоз инсулина вызывает у голубей дли- 

усиленну задержку _ овуляции. У петухов нояв: ь 
тикемии слу к 
т у ап к — 

Что Кри» е яичников у кошек и взрослых Е кроликов: делает. = 
о 1 . и лЬНыМи. к инсулину*. У диабетических < собак 
оли, Вы" - 
ении НОРМ" 


: Сени: ва - 5 51, 1957. 
о 1в. _ р 104, 13, 1030; см также 


= —- 

7; Соеее 5- ЕЕ Ра1тоЕ ` 
= —- СоигеЕг ег В. там же, 
бене Бане. там же, 102, ее 
‚ 1266, 1930; СВ. Ее огзс-, 


Е -е. ег 306. ВЕ 
— а Беу.-506: = Е 


5, Е 1930 
"280 ет 


= рог, 80 60.1020. Сола 
и. Зроскв., .83, ии ктячо - 









































овидимому вызывает ро атрофию —_ 
ПареатомиЯ ние яичников ИЛИ яичек у диабетически" 
1 Улда 


2 

болевания”*. : 

етухоР сечение за | 
пету ияет на Е инсулину повышается у кроликов во 
ТЬ ке было сказано о влиянии бер. 


ляемос 

Сопротив т Ваше уже 

мен ицентальный диабет собаки. Беременност, 

. вызывают гистологических изменений в инсуляр- 

Е та собаки: у мышей, крыс и кроликов 8 островки 
в стве. 

ивелииваются в размере и количе 


Хх 


д) Околощитовидные железы 


крыс не влияет на гистологиче- 
Удаление околощитовидиы а аонНОе удаление щитовидной Зе 
скую структуру О вызывает у собаки гипертрофию островков, 
лезы и а Анна не устраняет повышения уровня кальция крови 
от Которое ызываотся Ииеулином: тета 
КЕ могут исчезнуть”. Действие инсулина на сахар крови сохра- - 
няется У паратиреопривных животных; гипогликемические судороги 
после инсулина у них резче, чем у нормальных контрольных животныхе, 
После внутримышечного впрыскивания собаке 20 и 50 единиц. гормона 
ы. Коллипа наблюдалось понижение уровня сахара крови. Она не отмеча- 
ется у диабетических животных”, Цунц и лабарр! считают, что гормон. 
в — _околощитовидных желез путем непосредственного воздействия на’ инсу- 
\ лярные клетки вызывает повышенную секрецию инсулина. : 
| } Впрыскивание 10—40 единиц гормона Коллипа не изменяет действия 
7. = У А сахар крови у кролика1!. ее Е 
совак, лишенных поджелудочной железы и гипофиза, были обнару- 
г -2 и паращитовидных желез; подобные => 
| к. - Подвоз инсулина не ме а У агипофизарных собак. — 
: ных телеща. н. ео гистологической структуры эпителиаль- 


е) фа, стр. 464 | _ - 


Ир: к — 
т хе. 3. РНУЗЮ, 54, 451, 1920; ]. теёьот. Вев.. 2, 
м д Мать 690, 1932. 
805, 1032; ВУЗЕ. 50, 804, 1931: зсаготеет с. 
с: т оееат К., Агс, бупак., 151 
мун, тону. н, 256 м > 
Зе н у” 12 1928; 89, 230, 190. = = 



























ГЛАВА ЧЕТВЕРТАЯ 
ЗОБНАЯ ЖЕЛЕЗА 





Е! 1. ИСТОРИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ ЗОБНОЙ ЖЕЛЕЗЫ: 


Среди всех органов с доказанной или предпблагаемой внут- 
ренней секрецией в отношении зобной железы существует наи- 
большее несоответствие между количеством опытов, проведен- 
ных для выяснения ее функций, и теми знаниями, которыми 
мы обогатились. Физиологический эксперимент оказался не 
на много счастливее клиники.и патологии, которые еще сегодня 
т не выяснили, следует ли приписывать этому органу физиоло- 
‘Тают, что торк гическое или патофизиологическое значение. В 1845 г.; в то 
еЙСТВИЯ На ино: время когда многие исследователи предполагали, что тимус 
к т выделяет в кровь особый сок, Рестелли впервые произвел его` 

ДА удаление. Эти опыты не дали ясных результатов, так как почти 
все животные погибли вскоре после операции. Фридлебен? 
возобновил эти эксперименты и опубликовал их. в 1858: г., 


































за, были обнар!- 
‚ подобные изн 


аз, .__ сделав-следующий вывод: «Удаление зобной железы влияет на 
уры элителиил рост костей и на их химический состав». Долгое время после 
_ этого работа не возобновлялась. Только-в 90-х годах появились : 


новые сообщения об удалении зобной железы, опубликованные 
Лангергансом и Савельевым? и Тарулли и Ло Монако. Первые 
не получили результатов, подтверждающих выводы Фридле: 
бена, работы которого им впрочем не были знакомы, вторые 
в некоторых случаях отметили временное нарушение роста ко- 
5 — стей. Наряду с некоторыми другими итальянскими исследовате- 
Саво. лями Баш, Клозе/ и Фогт и Матти, начиная с 1902 г., экспери- 
ментально обосновали теорию о влиянии зобной железы на рост 
32 . скелета. Они так настойчиво сообщали об ор. к 
ря задержке роста ‘скелета, остеопорозе, особенно о аиы г 
отрицательные‘ данные других исследователей ее о 
х. | обращали на себя внимания и в течение почти и а. 
и ная необходимость функции тимуса почти в 
ре В = ее 
И | — быу втеат А. п. Зекг. 3 АИ 1 925 
я. ий — Е В са — — А ао 4ег Твутизагизе из\., Ег анк 
и ты а апв Ва. Заме!1ем №, Ус. Агсв., 134, 344, 
, и ] 1893. кН | -. а - ‹ * Я : 


рий не _ 





1. 325, 1916; РагК Е. А. 











ы - появились некоторые очень тшатель 
доказанно"" - тем рых особЕННО -наяо- — 
и Парка и Мек Клюра» которые до основания но- 

американие , Ваша, Клозе, Фогта_ И Матти: нет сомнения. 
—зрясли учение А но ведет к расстройствам роста 
— что тимектомия не © язателе а о - : 
— скелета. Остается впрочем нерешенным; Но ЛИ тим: — 
ектомированные Животные повышенной  чувствительностью 

к экзогенным вредностямь- ведущим к нарушению скелетообра-- 

зования (недостаточное питание). ЭАрименение второго метода, 

дающего физиологам новые данные б гормональной функции ор — 
Эранов, дало незначительные -результатыье Кормление тканью — 
Зобной железы, пересадка органа, парентеральное введение 
— экстрактов не доказало, что. тимус выделяет специфическое” 
—_ вещество отсутствующее в. других органах._Правда, более но- 
= вые эксперименты с-впрыскиванием экстракта. тимуса приве- 
—= ли -к=некоторым- расстройствам: кальциевого обмена, которое. 
6 яснимым особую чувствительность тимектомирован- 
зиинов, важных для Ко0сСтеоб- 
: г ороны, результаты более старых опы: 
тов нах влиянием тимектомии и последующего введения ве-— 
ществатимуса птицам, согласно которым существует определен — 
ная связь-между тимусом и кальциевым обменом; не были под- 
_тверждены. 2: Е 
До настоящего времени -экспериментальная работа четко 
выяснила следующее: при исследовании воздействия -какого- 
либо фактора на образование ск тета опыты должны преводить- 
ся приточно известных условия: питания, и контрольные ОПЫТЫ. 
и 
ПОТЕ Нт0-ВНЕБАНЕЕ ункций тимуса будут 
_— обращать на это обстояте: тевнимания, ао 



























































АВНИТЕЛЬНАЯ АНАТОМИЯ: 
Я ЗОБНОЙ ЖЕЛЕЗЫ" 





а Е 
_  _ Итистологи 
- о -- ——— = отсутствует у амфиоксуса и впервые 
ыы РР —— нЕ в образовании ткани железы 
о 
о ентальное строение. -У высших позво- 

—— и = закладок уменьшается. = 

елиально ана п а образуется в виде парного эпи- 
ото органа преимущественно из третьей эктодермаль- 
ее ительные закладки находятся в чет- 
о вначале образует трубку, 









25. 1916; ЗевшмЕи- 
1926; РороЕЁ М,, 
В: С. г. $ос: В1ю!., Раг, ‹ 













































ОТ Четко 
Я Какого. 
ровОдиТЬ- 
Ые ОПЫТЫ 
Чадо на: 
са будут 
ГО ИМЕЛО 


| 


ИЯ 


первые 
слез 
бий 


10380° 


затем преобразуется В сплошной тяж. При передвиже- 
— дную полость может отложиться акцессорная ткань 
'’_. Часто при этом передвижении вовлекается ткань пара- 
ВИД желез. Ткань, носящая первоначально чисто эпи- 
льный характер, в дальнейшем претерпевает значительные 
мене ия. Лимфаденоидная соединительная ткань: проникает 
пезу из окружающей мезенхимы и раздвигает эпителий 
ткань. В-наружных частях (коре) отлагается 
аздо бо тимфоцитов, очень близких по строению к лим- 
оцитам крови, чем в центральных частях (мозговом веществе). 


д; - мозгового- вещества характерны так называемые тельца 


аля, которые состоят из. концентрических  наслоений ги- 
о эпителиальных клеток. Внутри гассалев- 
ских телеципроявляется гиалиновая  дегенерация; внутренние_ 

тки отмирают, а наружные сохраняются. Гистологическое — 
азательство секреторной функций клеток зобной железы 
отсутствует. В тимус проникают симпатические волоконна блу= 
_ждающего- нерва". 

< Как у человека, таки у млекопитающих паренхима железы 
дос гает максимального развития к периоду половой зрелости. 
Затем начинается возрастная инволюция?, которая в особен- 
ности затрагивает ткань коры, а мозговое вещество с тельцами 
Гассаля может частично сохраниться-и_в: старости. _ 
Ткань тимуса реагирует частично инволюцией-на много-— 
численные вредности. Недостаток пищи, инфекционные. ‘болез= 
ни, облучение рентгеном и пр. вызывают резкое уменымение — 
количества лимфоцитов в коре. Масса мозгового вещества также 
уменьшается. Эта инволюция особенно о ри экспе- 
‚риментальных `авитаминозах 3. 

_Инволюционные явления отмечаются и при отравлении 








бенаолома. По прекращении действия вредностей обычно т 


‘чается- значительная способность к регенерации. 


При удачных аутотрансплантациях у собак, кроликов, крыс ® и: море к 
ских свинок8- трансплантаты через несколько недель гистологически не 
А _ от А а Е са 


мо РНЕ. Ба Мата. к. ЕЕ `пег\. ‚рн 60, 361 12а; 





2313. Втеав- Зет лек; Наштаг Э.А. Кии. У/зсвг,, 8, 
т 1919; Внаосетог., -18, 1927; Наште 5. ре РНуз1о= 
ве — Твутие. Е лавин. 'Еогзсн., Н. 4, 1928. : 
та т ыы =: к таегиенк., 101, РА н- Тво- 
окрег. РАН. > = —— 483, - $. Е епсе Е 
А еНР 
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+ таеа: "ак. око 4, 259. 1915 Ст 
О 6:57 $ос. Во. Рам, 

Е =. АСВ. 4’Апаф. инег, 28, 159, 
та. А., СЕ Зо. ВТ; Рас, 112, 1685 > 
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ИЯ ЧЕЛОВЕКА, СВЯЗАННЫЕ 
ИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ ЗОБНОЙ 
КЕЛЕЗЫ! 


ий человека, которые наверняка или 
ьно находились в причинной связи 


|. ЗАБОЛЕВАН 
с ГИСТОЛОГИЧЕСК 


Неизвестно заболеван 
хотя бы предположител 
с изменением тимуса. 


Многие патологи указывают, что в случаях невыясненной 


внезапной смерти они находили гиперплазию лимфатической 
ткани зобной железы. Некоторые из них предполагают, что 
этот анк ушко Лутрнайсиз, при котором мозговое веще- 
ство гиперпластично, причинно связан с невыясненной _смер- 
тью?. О связи внутрисекреторных органов с морфологией 306- 
ной железы см. ниже. 


ГУ. ПОСЛЕДСТВИЯ УДАЛЕНИЯ ТИМУСА И ВЛИЯНИЕ 
ЕГО ПОДВОЗА 


а) Нодвоз тимуса беспозвоночным 


— Кормление личинок? и гусениц сус!орз уй141з и зеггшаф ие 
и воздействие ферментативно расщенленной ткани железы на 
парамецииз не дало заметных результатов. 
27 
6) Холоднокровные позвоночные 


1. Удаление железы. Адлер удалял у головастиков зобную 
и после чего рост и метаморфоз протекали нормально. 
о наблюдал у аксолотлей, у которых тимектомия была 
: о в ранней молодости, резкое замедление роста, кото- 
о а с дегенеративными изменениями щито- 
ыы а лягушек и-жаб тимектомия производилась 
Ави ыы а о результатах этих опытов противоре- 
ня т ы по Абелусу и Биллару? через несколько 

—ы огибали, большинство других исследователей? 
>. еЧ1 А., Шип. Зекг., 3-е из 

‚ Тип. -„ 3-е изд., 1, 39 . 1 ; 
ка и. У. Навь: а. Мед., 4, 1149. то = 
пер : Ц. У1езБадегН., Кип. \ х Н 2 
та я раеат., Зоскп., 11.241 О м =. 

ву ое ава. Бове", 25, 07, ОЗ : 

о А АгОВ. А! ЕЫоГ., 17, 105, 1919 

а Е. РН. Агсн., 176, 236, 1919. 
>< ‘ Не Ц. ЗСВЕЁЕтант О., РН. АгсВ., 194 
ег Г.,; Агсн. Епём, шес 

сп. . еспап., 
х РН Агсв., 296, 129, ее 
бат Га ВТ НЫ га, Агсв. ниегпае. Рнуз1о1., 8, 808, 


с. теч. Сапа. 78, 103 т 90; ХУТ, 1004; Беске А. 
2 паг Наша ашмшаг); Раг; О.А., 
-ы р Четенк., 64, —- в РН. Агсв., 110, 33 1905; в азсн 
Ра, 14, 66, 1013: Ава си. также За Гктпа С. г. вос. 

м РА опом Е. О., РИ. Агсв., 216, 682, 1927. 
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И Зеианы | 
Г железы в | 


«ов зобную 
гормалью 
змия бы 
Ста, Коте 
ми ЩИ 
водила 
отивОР 
БК 
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^ возу щитовидной железы. Наступ 
_ ламандр также часто за 


_ ТС. Вабу. тесвап., 108, 68, 1926 





‘обнаруживали тяжелых болезненных явлений. Т 
зом опыты экстирпации не дали совершенно ясны 


_ лоднокровных позвоночных не 

тройств, вены а 
2. Подвоз зобной железы. Первые опыты кормления голо- 
стиков зобной железой! позволили считать, что ‘при этом 
иливается рост и приостанавливается метаморфоз, так что 


лучаются гигантские животные. Таким образом согласно 
ет антагонистически под- 


вызывает серьезных рас- 





_ СОМ. анис ты 
_ Согласно новейшим исследованиям это влия 


_ Сог. ние проявляет- 
ся лишь при одностороннем кормлении тканью зобной железы, 


оно отсутствует, если наряду с железой дается пища, доста- 
точная для роста личинокз. 

° Таким образом и эти, опыты не дали материала для выясне- 
ния вопроса, содержит ли тимус гормон, важный для развития 
тела. Уленгут“ наблюдал У саламандр появление тетанических 





_ судорог и параличи мышц после кормления тимусом. По Ро- 


мейсу такое кормление было безрезультатно у тритонов. У ля- 
гушеки жаб оно не вызывало ни судорог, ни параличей. Так 
как у анур не ‘имеется ткани околощитовидных желез, а у са- 
‘ламандр она иместся, Уленгут предложил теорию; согласно 
которой тимус обезвреживает какой-то токсин околощитовид- 
_НЫХ желез, вызывающих тетанию. Но так как соли кальция 
Устраняют тетанические судороги, можно скорее предположить, 
что кормление тимусом вызывает у животных нарушение каль- 
циевого обмена. ‚ 


а ь: к. 
а] Ромейсу. ацетоновые экстракты из тимуса вызывают задержку 


_ Роста головастиковё. 


в 1913; 
а св +]. Р.; Агсй. Ей. Е а 
Атег. ). Апае., 15, 431, 1913/14; ОН, РИ Ав. 163, 384 
37, 183, 1913; 41, 57, 1915; см. также Кант 921; биЧегпа св 
-19 6; ба уч ат» Агсн. АГ Е!5101., 19, 267,19 ; 
у. Е., НАБ: тп. Зекг., 2, П, 1493, 1933. 285, 1919; ]]. веп РВуз1оЕ., Ё 
305 „о ПтенныЕН Е,, Епаоснпо!ову, 3, 285, 1919; 
305, 475, 1919. Воте!з В. 251. схрег. Ме 5, 
д ишеук. : ’ | Е 
99, кей И 5 ‘975, 9925; Аусв. Епё\м. ще вп _Е., там же, 
боебъетв г 256НР. ВЮ 77, 249, 1923; сн 162, 99, 1915; 116, 236, 
ВТ, 1923; АБфегнатаен Е. РИ. АИ вый. Маг. Вю, абог. 
19195211, 324, 1926; зм1паге \. №. ета С. А. и. Е:зсвегМ., 
№о04’5 Ное, 33, 116, 1917; см. таюже Уи БоЧнгаазку 
пчокИпо., 4, 330, 1920; КЕГ2епескУ +. 15, 100 
О вТепныей Е. ]. 6еп. Я тв 
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аким обра- 
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Теме менее ИЗ них ясно, что удаление зобной железы у в 


































в) Нтицы" 


Удаление зобной железы. т тару #5 Монако» 
Г. Уд огибают черезнесколько дней после ТИМекто 
молодые КУРЫ о подтверждают этого наблюденияе. Моло- 
— мии: Другие Е куры переживают это вмешательство без 
_дые петухи И стаи развития: Кутьер“ наблюдал даже незна. 
НЕЕ Е роста: Взрослые куры? переживают тимек__ 
р. опытах Солибыли отмечены нарушения яйцеобра- 
вю время как желток образовался в нормальном 
—— а - "белок уменьшался, а скорлупа была ненормально 
тонкой. Таким образом тимектомия явно нарушала функцию 
`яйцевода. Однако Фишель не отмечает ненормальности в яйцах, 
снесенных его тимектомированными курами. То же сообщают 
— и другие исследователи”. Ридль_ и Крыженецкий удаляли 
у 42-дневных голубей тимус и Бигза Габмс!. По наступлении 
у них половой зрелости: яйца откладывались с нормальной 
_ скорлупой; не удалось также отметить влияния на рост тела 
—и костей ной обмен не изменился. Е 
и му нтиц Бигза Фабисн функ- 
ет зобной железе. Так как кроме того у 
— этого вида жи ых часто имеется акцессорная ткань тимусаз, 
ная экстирпация ткани зобной железы у птиц повидимому 
озможна!. = ша 
— 2, Подвоз зобной железы: Кормление тимусом вызывает 
у молодых кур незначительную задержку роста и выраженную 
задержку развития ожирения. Регенерация удаленных перьев 
—= У вВзросных птиц не изменяетсям. = 


— тоже КЕТел = - не 
— 1апам, Машчеге, ТУ, 64 Бета О о 
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Е -23, 315 1897 Ре а 
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„Ноль — пределенно каза: 
ала м Е леЗы вызывает тяжелые ва казалось, что 
Нос, | организма. Тимусу ин нарушения  здо- 
Ив, № т ОДИм - исывали даже 
Же ВЯ, “одимые для молодых жинс ке-функ- 
< Об али совершенно `АЗОТНЫХ, Другие 
Кий У Ч 5 : отрицательные резуль- 
Насти, № е не ре 
ен | Ой решен вопрос, вызывает ли 
ан : оиства у млекопитаю 
4 ро } 
ан | | 
Е | ние этих явле- | 
К р и", Клозеи Фогтай ив весьма | 
ОМе ту" рка и Мек-Клюра5 Носл И 
"ИВ ТОГО бый интерес В. а = следняя у 
у м ть : та 
. и < раоотах давших положительный р - 
ВИДИМО Но, что зобная железав. ранней молодости 
тела гораздо-больше, чем в б 8 
о 5 а 16, ›олее позднем 
ВЫЗЫВАЕТ г Фридлебена экстирпация проводилась 
аженнуР ‘ивотных, которым было от роду несколько | . 
Х перь ьшинство работ с положительными ре- | 
таким-животным, тимектомированным 
И яп преимущественно молодых собак, 
исследователи считали наиболее подходя- к 
, Во, годически его многочисленные экспери- . 
одились еще в доантисептическое время, ‹ ` 
, НН | чны. ‹ ›ридлебен сделал вывод, что хотя тимус 
й : изненно необходимым органом, он-в период. 
“лей нию и кровообразованию. Строение костей 
19 _ (сообщается об одном случае нонижен- 
й мические анализы содержания солей 
й что_и строение костей после тимек- 
у! — =. \ 
‚“ ы = 
8, - з 
т 356, 1916. 
01, и: о, т. 1913; МНЕ. Степаяеь.- Мед. 
и ото 
Н.; Вейг- О те бвиаг., 18, 
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И в позднейших опытах изменения строения кости оли. 
сывались как важнейшие последствия тимектомии; нат 
мер Тарулли и Ло Монако! у нескольких собак, тимектомирован. 
ных в молодости, Коцолино? у рано тимектомированных к 6. 
-ликов, у которых обнаружились рахитические изменения ко. 
стей. Брачиз исследовал кальциевый обмен тимектомированных 
кроликов и установил уменьшение содержания кальция в ко. 
стях. В 1902 г. под влиянием книги Фридлебена-Баши начал 
проводить тщательные и многочисленные исследования, пре- 
имущественно -над молодыми собаками. Через несколько 

_ недель после тимектомии кости становились более гибкими 
_ихрупкими, трубчатые кости оставались более короткими и в них 
-обнаруживалась пониженная оссификация и рахитоподобные 
изменения, не идентифицируемые Башем с рахитом. Мозоль, 
образующаяся после костных ‘переломов, также’ бедна каль- 
цием. Зоммер и Флеркен?, а также Ранци и Тандлер8, нолучили 
сходные результаты: кости тимектомированных животных были 
короче, толще, беднее кальцием и легче сгибались. 
— Наиболее убедительные доказательства того, что тимус 
‘имеет важное влияние на строение костей растущих млекопи- 
тающих (собаки), дали обширные оныты Клозе и Фогта” и Мат- 
тив. Но Клозе и Фогту в связи с тимектомией, которую. они 
производили преимущественно у собак, через несколько меся- 
_Цев проявляются признаки-тягчайшего нарушения скелетообра- 
зования. Резко отстает рост в длину, задерживается окостене- 
ние. Кости становятся гибкими и вследствие остеопоротических 
_ Изменений отмечаются спонтанные переломы. Мозоль при сра- 
щении костей так же бедна известью, как сама кость. 

Матти наблюдал нарушение костеобразования лишь у части 
собак, оперированных в молодости. Оно таюже состояло из рез- 
кой задержки роста в длину, трубчатые кости были очень гибки 
и искривлены, при спонтанных переломах костная мозоль была 
бедна кальцием. На Границе эпифиза наблюдались изменения, 
напоминающие рахит, Матти сделал вывод, что внутренняя сек- 
реция тимуса имеет большое влияние на рост скелета. 
—_—_— 
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тельные результаты по 
Паризо у кроликов, я таке Г ебелет у собак 
Икуто® у крыс и Линдебергв у Е. кроликов, Лейтеса 
тельно можно Установить, что ак и кошек. В общем 
тимектомии (особенно у собак) ео ах после 
лета с нарушением обызвествления © щение 
› типа, отчасти же рахитической тчасти остеопоро- 
оме ое в некоторых из Упомянутых раб 
ь следующие явления выпадения: нач ‚о 
розНаз?, притупление нсихикив аВкая т 
и атрофия?; перевозбудимость моторных и 
арастающая слабость и смерть при явлениях сота неа 
‹ прежде зобную железу считали кровообразующин 
© многих из упомянутых работ авторы наблюдали 
мектомии на клетки крови. Тяжелые расстройства 
связаны с малокровием, ‘но при отсутствии таких 
арушений роста картина крови также не менялась. 
ские железы гипертрофируются?з. По Накаом у тим- 
анных кроликов исчезает реакция костного мозга 
кивание нуклеиновой кислоты и сыворотки анемич- 
тепловой укол они также реагируют. лишь. незначи- 
лихорадкой, Дозы облученного эргостерина, вызы- 
нормальных кроликов гиперкальциемию, не повы- 
ь кальция крови у тимектомированных животных". 
рых опытах над  тимектомированными собаками! 
йствами роста были проведены исследования кальцие- . 
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103 Е ; ;б 690, 1913. 
й бк Гос: Е., РабВоГос{са (бепома), 5, 259, 1912; 6, 
оиь ГИ у 150, 183, 1924. 
е _БегЕез $., В!оснем. 23сйг.,. 16 760, 1925. 
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вого обмена. Обмен оказался ухудшенным: содержание ка 
в крови понижена" = — ЛЫЦи 
ЭТИ ‘работы, в особенности работы Бана, Клозе и 
—— = Мат : льно оттеснили на задний ил 
= ——— работы, давние отрицательные результаты Не 
— от работ Фридяебена Лангерганс и Савельев? провел 
—  тимектомии у многих кроликов и двух собак, У 
—- Е ечение месяцев не- наблюдалось _ Ни 
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этих животных точти всегда имеется акцессорная ткань 


что Нл езы: а ы - 
зоб язи с этим особое значение имеют многочисленные и тща- 

т опыты Парка и Мек Клюра*, проведенные на молодых 
м `бпи не обнаружили носле тимектомии описанных вьние 
а несмотря нато, что тщательность экстирпации была 
О перена на вскрытии: Развитие скелета и нарастание веса 
т оходили нормально, не удалось также обнаружить недостат- 
вв развитии психики. Исследователи таким образом пришли 
к выводу, что тимектомия не влияет на-рост и развитие; все же 
они не считают задержку оссификации- полностью исклю- 
ченной: — = - 

`Как же можно объяснить противоположность результатов 
отдельных авторов? Если дать себе труд критически изучить 
важнейшие работы по тимектомии у млекопитающих, ток со- 
жалению выяснится, что в настоящее время еще невозможно 
определить причину, почему отдельные исследователи пришли 
к таким диаметрально противоположным результатам. 

Полная тимектомия методически затруднительна, но не- 
сомненно она была-достигнута в части -опытов, давших -отри- 
цательный результат. Можно предположить, что-в. этих опытах 
имелась акцессорная ткань зобной железы, вследствие компен- 
саторной гиперфункции которой не развивались явления выпа- 
дения. Необходимо однако указать, что-ткань тимуса в-протие 
воположность некоторым -указаниям_ несомненно ие обладает 
выраженной способностью-к компенсаторной гинертрофии и что 
в части опытов с отрицательным результатом тщательное иссле= 
Дование не смогло открыть остатки ткани тимуса. Оныт экетир- 
пации других эндокринных органов учит, что. наличие неболь- 
ших остатков вырезанной железы не может полностью преду- 
предить возникновение явлений: выпадения. ; 

Нордман впервые ‘указал на-источник возможных ошибок: 
Молодые, собаки очень легко спонтанно заболевают остеопо- 
ры и рахитом. Между: тем несомненно далеко не во всех опы-` 
. о положительные результаты, условия содержания 
Е животных были таковы, чтобы с уверенностью 
На ыло исключить возможность возникновения спонтан- 

рахита и остеопороза. —* -- - 


см во многих опытах такого рода наряду с оперирован- 
ото ивотными выращивались ‘и контрольные животные 
адным - Было бы мало понятной случайностью-и до-_ 
при АННОЙ силы внушения при наблюдении, если бы 
6 утинаковых даже и не безупречных условиях оказалось, 
аболев ектомированных животных гораздо чаще наблюдаются 
ания костей. Впрочем нельзя полностью исключить 
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случайность и значение самообмана. Рентон 
подчеркивают, что у их молодых собак, Находивших обет 
шенно одинаковых условиях, рахитические Имен В о 
проявлялись как-у здоровых, так и у опериров НИЯ Кост 
ных. Они указывают, что тимектомированные ЧЫХ Живи, 
были даже более восприимчивы к рахиту. ЖИВОТные и 
Но. моему мнению из опытов с отрицательным рез 
можно сделать следующие выводы: "ЗУльтат 
При безупречном содержании Животных тимект 
вызывает, или по крайней мере не вызывает как прави 
-деленных нарушений здоровья, ав частности костеобр 
Вопрос о том, возникает ли после тимектомии предр 
ние к рахитическим или остеопоротическим изменени 
в связи с недостаточной пищей, нуждае 
экспериментальном ‘исследовании. Пока 
_ опыты недостаточного питания негрызун 


ом 


Мия Не 
Ло; оп в- 
азования, 
асположе. 


ЯМ Костей 
тся еще в дальнейшем 
еще не были проведены 








ов, а также других жи. 
__ _Вотных пищевыми смесями точно известного состава. 
_ 2. Подвоз зобной железы. _ Многочисленные опыты над 










: и; „ кормления зобной железой, пересадки железы ИЛИ 
парентерального введения экстрактов железы могут быть из- 
_ ложены вкратце, так как они не принесли определенного дока- 
_зательства внутрисекреторной функции тимуса. 
_ Трансплантированный тимус погибает в короткое время; 
_ при этом повидимому всасываются токсические вещества. В пер- 
_вое время после пересадки Нордман наблюдалуу животных исху- 
ание и отсутствие аппетита. Длительные тяжелые заболевания 





ится собаками бессимптомно. 
‹ крыс и мышей зобной железой не Ее 
ий здоров ’ животных, кормленны 
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| количествами железы, или не наблюда 
‚ рост или влияние это нельзя доказать су 


к не изменяется общего выделения азота © мочой 


1 Г у Вы ел 
несколько увеличивается, а выделение амиака пенного умение 


лось ВЛИЯНИЯ 
веренностьют. 


Результаты более старых опытов с парентеральным введе- 
нием вытяжек из тимуса описаны у Бидляз. Данные 06 общей 
токсичности, о действии, понижающем кровяное давление 
вредящем сердцу и усиливающем свертывание крови, не пред- 


заболеваний этих животных. 

_ Ашер ‘иего сотрудники“ установили, что после впрыскивания 
даже безбелковых экстрактов зобной железы усиливается дея- 
тельность утомленных поперечнополосатых мышц. Механизм 
этого действия еще не выяснен. Активные вещества были раство- 

_ алкоголе. - 
которые исследователи сообщают о’ действии экстракта 
на кальциевый обмене. 2 
ичке впрыскивал кроликам вытяжки (метод их изготовле- 
‘смотрив подлиннике). После латентного периода, длящегося 
а несколько часов, уровень кальция крови нередко т, 







__ Наиболее низкий уровень (7—8 мг%) достигался а 
‚10—20 часов (табл. 38). Затем наступали НЫ аа 
СУдороги, приводившие к смерти, или же животное попр 


лось через несколько часов. Двигательные нервы были повы- 


шенно возбуждены. ое 
к Ъещество, действующее на содержание а И 
было растворимо в воде, кислотно-щелочно Не ба 
Нерастворимо_в эфире и поддавалось диализу. Ег < 

УЭнаружить и в безбелковых экстрактах. 
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влияет назадерж- 
ем; и на возникно- 
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Вюспет. Язсйг., 234, 1, 
‚1932; Азвег Е. а. 
— Е Бегоег Р., 

209, 1933; НомЕп- 


имеются указа! 
снижают потре 
Извышеска: 
удалось обнар: 
вытяжек зобно! 
› Нодаже эти от 
© механизме 91 


У. ВЗАИМОДЕ 


У людей 
Чинается в 
"органе набг 
Щается ОТНоС 
“Для 


“Ледетвием ; т 








Матические 
образом, 

АЛЬЦИЯ Кро: 
Ы; ВЫТЯЖКИ 
не удалиь 





тие уровня 
экетрак ов 
И ДЛИТеЛЕ: 
урганизи, 
‚м С8Я3й 
> КаЛЫЙ 
ндмано 
открый", 
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гормона в зобной железе, так как и другие органы действуют 


_ Но даже эти опыты не позволяют сделать окончательные выводы 


’ чинается в период полового 


_ шается относительно скорее, 








сти. Активные вещества растворя У 

оставшийся после ви а. А ты ани 
его сульфатом амония, при этом активные вещества а о а 
ется дальнейшая очистка. Водные растворы очищенного вещес ее 
ли ни биуретовой, ни других пептидных реакций ее 


Ежедневный подвоз | мг очищенного экстракта явно влиял 


на рост. Впрыскивания экстракта не влияли на кальций и фос- 


фор крови и не улучшали деятельности утомленной 
) т енной мы 
(влияние на половые органы см. ниже). вх 


Эти опыты; не дали определенного доказательства наличия 













так же, но только несколько слабее. Растворимое в эфире ве- 
щество, действующее на содержание фосфатов в крови кролика, 
не идентично с веществом, снижающим уровень кальция крови", 
Экстракты с таким действием удалось получить и из селезенки. \ 
Имеются указания, что впрыскивания такого экстракта резко 
снижают потребление кислорода морской свинкой?, 

Из вышесказанного можно сделать вывод, что в части опытов 
удалось обнаружить признаки влияния подвоза ткани или 
вытяжек зобной железы на кальциевый обмен и рост скелета. 














© механизме этого влияния. а 





У. ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ЗОБНОЙ ЖЕЛЕЗЫ © ДРУГИМИ - 
- `` ЭНДОКРИННЫМИ ОРГАНАМИ 


а) Половые железы? 


их обратное развитие тимуса на- 
созревания. Во время инволюции_ 

ый аутолиз“. Масса коры умень- 

чем масса мозгового вещества. 
является ли инволюция тимуса 

нней секреции половых желез, 
лового созревания, часто иссле- 

змер и структуру зобной 


в 








°— У людей и млекопитающ 







В органе наблюдается активн 







°— Для выяснения ` вопроса, 
следствием повышения внутре 
_ Которая наступает в период поло” 
овали влияние кастрации На Р 


ще большинство авторов? сообщает, что удаление 
Вепефа* 
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`29 тТренделенбург, Гормоны, 





т. П 










ывает задержку физиолоь 

чек или ИО апримЕр Гендерсон установ Кой 
ЯИ люции тимуса» средний вес зобной железы равен’ 4% 
и 3 зуелетиего те" же соответственно 111 г. г 
на 100 кг веса Е не было обнаружено влияние 

Лишь В а кроличихи*. 
ции на зобную р молодым животным пересаживалис, 

Опыты, При, или впрыскивалась фоликулярная ЖИДКОСТЬ 
половые железы а то, что половые железы задерживают обра. 
также о С а так как это вмешательство Способствует 
м Пересадка передней доли гипофиза, Которая 
а оаию фоликулярного гормона; действует Подоб- 
мы желез?. 
в т а. Они выше работ было об 
а на состояние половых желез у. тимектоми 
птица, При этом получились самые и разные на 
‘одни указывают, что половые железы были лучше 
другие наблюдали дегенеративные изменения и нак 
которые (Манджини, Паппенгеймер, Парк и Мек Кл 
дили совершенно нормальные железы: 
_ Андерсен не обнаружил какого-либо влияния ранней тим- 
ектомии на половое развитие крыс. Опускание яичек, появле- 
ние подвижных сперматозоидов; открытие влагалища и насту: 


пление течки происходили при том же весе тела и в том же воз- 
расте, как у контрольных животных. Способность к размноже- 
нию сохранялась, 


Кастра. 


Ращено 
рованных 
блюдения: 
развиты, 
онец не: 
юр) нахо- 


не дают результатов”, 
вытяжек из тимуса, которые п и С 

_в недостаточном питании спо- 
собствуют росту; вызыв : 
Повидимому авторы 


| Пат: Е . 

ЗН. Ка ‘от “90см. ]ар., 4, 61, 1928; К! пигава 
СЪ 26, К огепенеуз к у г Вес 
и азир 1 5» И тот же, там 2 
Кпивала атига у, В мы 


` Е ито и. ре В, 13, 207, 1926. 
м вон зта и — А аы Е агтасо!, 2, 1, 1927; см. 

_ м Раво м МаеРЫК = ый, 3; 1930. 
я сл Се Ёиге: 


ро № Уов4 ВБап21 и Тапа. 
а Зррепне! тег; Рагк а. 
аи, оигГёге; Мари пт М. 
реа а. О ттетзои: КЕЧа1е 
"ПУЗ1о1., 97, 34: 1 
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чо СВ., Тгапз. Лар. раёпо!. 








2= 
р 


дыр в 
ИСИ, 


ер 


2 
г 
Ре 
















Ранней туу. 








Чек, появле. 
Ща и на 
Том же 
‹ разиноже 






вает атро- 
гой железы 
И подвоз 
гании спо. 
ов УКРЫ 
роверя”" 
и8а87 
Вросиет! 


. 0, 
1927 с". 


ЛИ 


но вскармливаемых крыс. 


_ Тимус инволюционирует во 
Г - время 6 
ции после родов позидимому о ИО 






сти. Процессы регенера- 
ются  лактацией регенера 






6) Гипофиз 


Типофиз после тимектоми 
ГИП ип 
а о одним авторам увеличивается, 
д рмальным*. Кормление зобной ‘железой 
может о к увеличению гипофизаз. После удаления гипо- 
физа у крысо и молодых собак наблюдались расстройства 
структуры зобной железы. 
з 6 
_Шокерт® наблюдал уменьшение веса тимуса у молодых ‘уток, 
которым повторно впрыскивался тиреотропный экстракт перед- 
ней доли гипофиза. а 










в) Надпочечники 





_ Удаление надпочечников вызывает`-у кроликов и крыс 
задержку инволюции тимуса, который одновременно стано- 
вится гиперпластичным?. Эта задержка инволюции выражена 
особенно резко при удалении надпочечников-и половых желез. 
С другой стороны, кормление корой` надпочечников: ускоряет 
инволюцию*. Тимектомия не вызывает закономерных измене- 
ний в коре и мозговом веществе надпочечников*.. 
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г) Щитовидная железа 


_' Имеется множество наблюдений над влияниём недостато 
ности щитовидной железы `и`ее подвоза’ на строение. и размер 
тимуса, но они так противоречивы, что не позволяют сделать 
+ х 


‘определенн этих желез. При 
определенных выводов о взаимоотнощениях 
р етинизме часто наблюдается прежде- 


врожденной микседеме и кр б тс 

р инволюция ‘или атрофия тимуса!0; некоторым иссле 

вателям удалось получить такую атрофию НОС Пе 
Е _ пы. РВУЗОЕ., 22, 858; - 1908; 
1 Непае г5ОЙ, зева еР 1 ага, 05, 1445 1926; Доу 


Н. 46, С. г. 506. 
ли. ). у к 
там же, 104, 451, а Ма аь 
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м, 40. 325, 1924; Маг! пе 0., 


аупапие, 
ен .]. ог ехрег 






429, 1924; Ку 
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61, 1928. А 
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опа ати Рарреп ве! те Рас* ш: Мес 
ф; Ма ааа : А 
ве _ Анаь. НЫЕ, 8 359, 450, 1926. _ 
зе Е Налаь, ты м ри Зое. ВР Ра 
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‹ вместо атрофии получилось 
но. В 4 В ах ИЛИ т инволюциет ОМаЛЬН, 
О ЕНИЕ щитовидной железы ПОВИЛИМОВУ, способе 
тимуса у личинок землеводных®. — ЗУ. 
сохранению < олики 
По Ньютону? тиреоидектомированные м „реагируют 
временно с щитовидной удалить а — у зе 
Кормление щитовидной железой также дало совершенно 
различные результаты; отчасти была обнаружена Задержка 
‘обратного развития тимуса*“, отчасти же его атрофия: По Куры 
+ эти противоречия могут быть объяснены тем, что кормление 
щитовидной железой вначале, т. е. пока повышение обмена в е 
не вызвало потери веса, влечет за собой гиперплазию зобной 
железы, позже же следует ее атрофия. 

У головастиков', кормленных щитовидной железой, частич. 
но не наблюдалось торможения развития тимуса, частично же 
отмечалась его гиперплазия. В подавляющем числе случаев 
при базедовой болезни обнаруживают тгиперплазию зобной. 
железы. : : те: -_ 
_— Тимектомия повидимому не имеет определенного ВЛИЯНИЯ 
‘на образование щитовидной железы”, 2 

_У личинок аксолотля кормление тимусом тормозит функ- 
цию щитовидной железы и задерживает метаморфоз; по Уленгу- 


ЛИЩЬ с 
Ла: 
ПИ Одно. 





` ту в ткани зобной железы отсутствует какое-то вещество, кото-. фиброзног' 
рое необходимо для функции щитовидной, железыв. Личинки» (| длительно! 
кормленные тимусом, нормально метаморфозируют. при. одно- могут быт 
временном подвозе щитовидной железы. Добавление тимуса тельным 1 
к обычной пище не задерживает метаморфоза. Кормление ти- . 
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азыва 
т в Е влияние на гистологическую 
о а. головастиков*. У кроликов наблю- 
д увел итовидной железы 
— ск после впрыскивания 
`Криже = 
с м У птиц одновременная дача зобной 
и ЩИ о елезы не всегда тормозит влияние послёдней 
на опер } падение веса, характерное для подвоза щитовид- 
й железы“, повидимому задерживается. По Абдергальдену 
ртгеимеру” действие тироксина не изменяется после пере- 















































рп 0 и тимуса 
ыы 
‘аи Впрыскивание экстрактов ти 
НЮ ? муса не влияет на регенерацию. нервов 
РЖ ее сдавления ни у нормальных, ни у тиреоидектомированных молодых 
Желез 1 . 
Уса, час 
еМ чист: , . д) Паращитовидные железы 
еРплазни Зоб и После тимектомии не обнаруживается` изменений в эпите- 
лиальных ‘тельцах”. Тимектомия не влияет на течение ‘тетании 
Ленного вдияни У морских свинок, лишенных паращитовидных желез?: 

р ° Повышение уровня кальция крови, вызванное впрыскива- 
тормозные ниями гормона околощитовидных желез Коллипа, по Шольцу” 
| р } И не изменяется при подвозе' экстракта`тимуса молодым крысам. 

р403; 10 77} В Изменения костей (уменьшение содержания кальция, явления 
) вещество, и фиброзного остита, спонтанные переломы), возникающие при 
лезь, Личини длительном подвозе гормона эпителиальных телец, повидимому 
руют при * иогут быть ослаблены и предупреждены одновременным дли- 
авление 11 тельным подвозом экстрактов тимуса. а 
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ГЛАВА НЯТАЯ 
ЭПИФИЗ" 





"1. ИСТОРИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ ФУНКЦИИ _ЭПИФИЗА 


Нет нужды останавливаться на старых воззрениях 0 строе. 
ний и значении эпифиза’ или эшишковидной железы  (согриз 
рапае!е), так как`они ничего не могут дать для. выяснения 
к. ее" 





огической функции этого органа: т 
нительноанатомические “исследования развитии эпи- 
‘оторые в 1868 г. привели Лейдига`к открытию. парие- 
- - тального‘органа низших позвоночных, также не способствовали 
‚разъяснению этого вопроса. о - В. 

_— Марбург (1908) впервые предположил, что энифиз является 
_ ЭНдокринным органом. Он обосновал эту: точку зрения совна- 

дением патологоанатомическ 2 ий Вс 












т, 


_ секрет, задерживает половое развитие и образование вторичных т 

_ половых признаков. Клиническая картина определенных форм 

_ рабемаз `ргаесох, которая впервые была связана Франкль- 
Гохварто в (1909) с выпадением функций энифиза, вследствие _ 
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. а ва 
: : о ы 06 Эпу м. особенно ВегЬ [нп веру. — Напа 
. а аа НЕС, 8, 081, 1920; Ренау А, ке Ргоег., 2, 284, 


ая 55.» цеу. оЁ Мене... Ре сН., И; 1, 555, 1913; МИихег А, 
т Е Музсвг-, 1911, 1660; о гаац НЕВЕ гаиа. атег; Мг. 506, 
и 1912; ЗенатТе г А. Гемапаомзкуз’ Напаь. Неиго!., 4, 337, 
ср пе 1164. }., 22, 354. 1015: втеа! А, 
И АЫТ.; $71 8, 1916; Но гтах 0., Агсв. п. Мед., 17, 607, 
‚Н., Апаё., Н: 54. 191, 1916; ЕпаосгЕпо -- 
Ее . Рзусшай., 37, 179, 1917; НОЕ 
85, 1925; 5 Нагреу-5 сна! ег т 
ре Кий. СГ. 147, 66, 1929; 
а. РАузтоГ., 16, 1, 493, 1930; АЗС 
„2, 315, 1930; Ровги.М., Напаь. В!освет- 
УН., доб. том. ‘Стр. 403, 1930. и др. 
Е в. В пап-Воцуегей 
25, 171, 192. 37 
5 Овес. 2аснг. МегуепвейК., 37, 
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образования опухоли была подробно описана П 
и ю а. ргаесох» | 
и — ны и Безе удалось удалить эпифиз у кролика, 

«торая я м Ре и петухов. Данные эпифизектомии 
ведена и у других видов животных 
так же противоречивы, как результаты опытов, при и 
в ая ть шишковидной железы кивотным 
подво ество эпифиза или приготовле из него. 
экстракты. р о 
За последние 10 лет после опубликования критического. 


еллизи! в 1910г. 


[ИИ . сообщения Краббе? не появилось серьезных ‘работ, Которые. 

УП дали бы прочные основания, для того чтобы`приписать эпифизу 
ьр \ эндокринные функции) В’ частноёти несмотря`на многочислен- 
РеНИЯу я име 
за 


ные опыты не удалось доказать, что’ функция эпифиза имеет _ 
значение для полового развития. у о 
ея - х к Зи 


Ц. АНАТОМИЯ, ГИСТОЛОГИЯ И ЭМБРИОЛОГИЯ ЭПИФИЗА* 

_Эпифиз имеется у всех теплокровных; у некоторых видов, › 
как например у китов-и слонов, он лишь слабо развит. Сред-_. 
ний вес равен у собак 80 мг, у кроликов 10 мг, у крые 2 мг“. ^ 
Шишковидная железа человека по’ размеру равна примерно _ 
1]; гипофиза и в среднем весит 150 мг. Она лежит над крышей ` 
‘среднего мозга под зр!епиии согрогз саНоз1,. 
холмами четверохолмия. о 
о а втором месяце зародышей жизни `че 
_Фепсерпа!оп образуется чечевицеобразное у 
_ сотпиззига. розфет1ог; ее называют шин 

нием. В стенке этого углубления и в прилежа 
_ промежуточного мозга начинается размно 
`никшая масса клеток, с одной стороны, св 
о стороной шишковидного углубления, сд 
шей промежуточного мозга. Уже к четверто 
й жизни это. скопление ее ты . а 
| ст. сяде начинается процес анный Краб! 
а ея массе, состоящей из тесно прилег: у 
щих клеток с малым количеством протоплазмы и ядром, 
хроматином, до этого времен 
ляются светлые пят 

т 
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эпифизе- человек 
`протоплазматических отростков. _ 
сь обнаружить такие высту 





ивотных ео 
пы прото лазмы, 





121 сЕ, В. На. № 
кк. Епаосипо!., 7, 37 
а епа а. Нап. 

вВегыгй ег. 
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По окончании развития эпифиз. человека и теплокрот: 
состоит из равномерной железистой паренхимы, В Оновн 
состоящей из нинеальных клеток, расположенных в в ты 

: ления или псевдоановеол на опорной ткани, несущей обуд 
- —Энифиз содержит примерно столько же глии, каки с т 
- мозг. Обнаруживали также нервные клетки: Мякотные ервнщь 
волокна- встречаются редко, безмякотные-=в больном Коли. 
честве. .. - о 
Ядро пинеальных клеток светло И содержит мало хрома. 
тина. В ядре часто находятся своеобразные гомогенные круг. 
_ лые включения, так называемые ядерные шары. Они вот 
опорожнять свое’ содержимое в. плазму клеток. Значение 
Этого процесса, называемого  ‹экскрецией ядра», неизвестно. 































нышки. В’ паренхиме эпифиза часто обнаруживают амитоти: 
ческое деление. - ее 
’На ‘основании анатомических исследований эпифиза чело- 
века, в которых было доказано образование отростков в пи- 
неальных клетках, было высказано предположение, что они 
происходят от невробластов. - 
ы `Указание некоторых авторов на регулярность инволюцион- 
ных явлений уже в раннем возрасте не подтверждается другими 
исследователями. у —- : = 
— Ткань, сохранившая функциональную способность, была 
обнаружена в эпифизе человека и в старческом возрасте. В слу-- 
чае появления признаков обратного развития они выражаются 
в увеличении опорной ткани, которая становится грубо волок- 
нистой и дегенеративно изменяется. Паренхима становится 
›беднее клетками, рисунок долей ‘исчезает, часто образуются 
_ кисты. Нередко уже в эпифизах детей. обнаруживаются неорга- 
`нические отложения (мозговой: песок, асег\ 1105), преимущест- 
венно состоящие из карбоната кальция и фосфата кальция 
- _ И магния. Они приобретают форму ежевт 
— ро онопляного до просяного зерна. Причина: появления их. 
. В энифизе неизвестна: Е т 



















лий, эпифиз растет в длину. Он про- 
< теменной кости и его пузырькообраз- 
в т ^ Этот. париетальный 
ЧЕ некоторых беспозвоночных и иногда на- 
ИЕ Е ‚Его функция неизвестна. Полагают, 
г — ооления животных к перемене освеще- 


г. раёв. Апат., 73, 366, 


Е 


Многие исследователи обнаружили в протонлазме клеток. зер-_ 


вики и достигают размера - 
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Ш. ЗАБОЛЕВАНИЯ ЧЕЛОВЕКА, Св НЕ 
Й ЯЗАННЬ — 
НИЯМИ ЭПИФИЗАТ Е С ИЗМЕНЕ 





вторичные половые признаки—рост волос и перемена голоса. 
МИ Рост тела идет гораздо быстрее, чем у здоровых мальчиков того 
же возраста. Пропорции тела приближаются к пропорциям 

взрослого. Указывают и на более быстрое развитие психиче- 
, ‘ских способностей. Среди небольшого количества описанных > 
Е, ЧТО ОН случаев, в которых благодаря анатомическому исследованию 
исключены причины возникновения рибемаз ргаесох вне 

ВОЛИ _области эпифиза, поразительно часто были обнаружены тера- 
Я ДУГИ томы. Было высказано предположение, что разрушение парен- 
ы _Химы железы опухолью вызываег изменение полового развития. - 
сть. бы Однако не во всех случаях, в которых тератома в области эпи- ^^ 
ы. "В : физа совпадала с рирег4аз ргаесох, было обнаружено так далеко 
в идущее разрушение железы, что можно было бесспорно ‘считать 
и ве функцию приостановленной или по крайней мере понижен» 
- ной. Правда, в части этих случаев несмотря на наличие тера-`_ 
томы не развилось преждевременной зрелости. На основе ана- 
томических данных некоторые исследователи высказали пред 








ражан 
бо волок 
аНовИТСЯ 


разуютсЯ 





т неорг" о положение, что. и другие процессы, ведущие к атрофии эпифиза, | 
мущесг могут вызвать преждевременную половую зрелость или более: 
калыйй сильное развитие половых органов. - о. 
амер р С другой стороны, известны случаи определенной рибегаз 
ия | ргаесох, при которых имелась пинеалома, т. е. увеличение 


паренхимы эпифиза. Кроме того ‘описаны случаи рибемах. 
'ргаесох. у мальчиков с опухолями в области третьего желудоч-_ 
2 5 4 
ка и без изменения эпифиза?. 
— Из всего известного. до настоящего времени о совпадении _ 
анатомических изменений в области `эпифиза’ с клинической 
картиной риБег{а$ ргаесох у мальчиков нельзя сделать вывода 
о причинной связи между функцией шишковихной железы 
и половым развитием. —_ 
о р С у : Ё 
г ., Епаоснао!., 7, 319, 1923. (лит.); `Вег 61 Е и- 
Не М О Мао оо а 
зн. Рвузо!., ХУТ, Ь 493, лит.); (лит). 
ее аи ты а тесте. Вейг. рай. Апаё., 73, 168, 1925; Ног 
хаха вата ур, Агсв. о! Менг., 19, 394, 1958 (случай 3); Зсв га 
46 -С., В15з. Вазе!, 1929. - : : 
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СТВИЯ УДАЛЕНИЯ ЭПИФИЗА! 


а) Холоднокровные 


и области эпифиза у го- 

щи каутеризаци 

- О животных 360 жило больше 8 дней. 

Я т контрольных животных, ‘Линь 
Иа лись скорее, метамор- 

К этому времен ые из них развива 2 р 

9 жило больше 2 недель, некотор нае его не закончило. У большин- 


ивот 
ы ьше, но ни одно ж 3 г 
$03 НА ею наблюдался отек. Госкинс и Госкинс ив пи. 
Че О момодых головастиков гапа зУ!уайса; они росли нормально; 
изу 


но или полностью. 
эпифиз регенерировал частич 


ТУ. ПОСЛЕД 


ом 
азрушения при п 
НЯ {етрогама из 35 


6) Птицы 


Фоа* отметил, что’ у молодых петухов и куриц, у которых 
эпифиз был удален в возрасте 3—5 недель, в течение ты 
2—3 месяцев задерживается рост; позже петухи росли быстрее 
контрольных животных, рост же кур не отличался от роста 
неоперированных цыплят. Эти ПАтОДОНИЯ были подтверждены 
лишь ‘частью других исследователей®, другие же отрицают вся- 
кое ‘влияние операцииб. Бадерчер’ удалял эпифиз у. цыплят 
через несколько дней после того, как они вылупились, и убивал 
их после 1/,—3/, года наблюдений; ни у кур, ни у петухов он не 
видел изменения роста по сравнению с нормальными птицами. 


в) Млекопитающие 


Фоа” нашел, что после удаления эпифиза у молодых крыс- 
самцов соматическое развитие временно шло-быстрее, чем у нор- 


<обак. Другие ‘исследователи? не подтверждают этих данных, 


+ О технике операции смотри Ноа © Рапо1озса, 4, 90, 1912; АгсН. 

На. 4е В!ю|- (РКа), 57, 283; 1912; Рапау \. Е. Зига. ею. 33, ИЗ, 

Е Но и. м м бму К., РИ. Агсв., 196, Т, 1922; 

я егва ; ‚ ы : 
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а о. . а Меигов1о1., 4; 675, 1910; РАноов!са, 
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Сота т о - У В РИ. Атев., 196, 1, 1922; 
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мальных животных. Почти то же отмечает Сартеши8 у молодых. 





1922; тама у. А о ба В101., Райз, _ 


еще. 20. 39 а гезсны 1910; 
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У молодых баранов: вес тела в течение 5 месяцев после опе- 
рации был на 1 меньше, чем у нормальных животных 
Рост их задерживался. Развитие рогов, копыт`и волос значи- 
тельно нарушалось. Рога оставались небольшими и МЯГКИМИ. 
Шерсть была менее густа, чем у контрольных животных. Экстир- 


пация эпифиза не вызывает физических и психических изме- 
нений у взрослых собак2 


у. подвоз ЭПИФИЗА 


6) Холоднокровные 


_ Кормление эпифизом вызывает у головастиков замедление 
метаморфоза? и усиление роста. В других опытах? пересадка 
или длительный подвоз эпифиза или экстрактов эпифиза вызы- 
вал ускорение метаморфоза у личинок анур. о. 


Вещество, действующее на рост, нерастворимо` в’ ацетоне®, 


_ Кормление ацетоновым экстрактом не влияло на рост голо-_ 
вастиков, но вызывало резкого сжатия кожных меланофоров: 
Головастики становились светлыми даже при содержании их ^_^ 
на темном фоне. Эти экстракты не действовали после метамор- 
оза ни при кормлении ими, ни при внутрибрюшинном введе- 
нии. После ‘введения экстрактов эпифиза лягушки несколько 


182. 1910; Мипсн. шей. М/зевг., 191, 154. Морская свинка: Ногг ах 
0., Аген. Е. Мед., 17, 607, 1916; Собака: Рапау \. Бра ехрег. 


_ Мей. 12, 237, 1915. 


1 | В. МИ. Огепавеь. Мед. и. Сни., 40, 302, 1927—1928; 
Вейг. о. 147, 66, 1929; Хы. Сиш., 56, 1695, 1929; Аг. пейг. Тиё. | 
Чел, _ 27—1920. \ - 
о в и о. Ра Зекг., 3-е изд., ШГ ч., стр. 194, 1916; О апау. ‹ 
а МссСога С.Р., Тгапз. атег. вупес. 5ос., 42, 41, 1917; ЕпЧосг. а. | 
__ те м. И т. 1. и. Зита! е \. №. Атег. }. РВУЗЮГ, 
69, 1, 19247 : У 
х РА го. ек., 25, 250, 1917. са 
места Вометь В Ма 8. В 1920; СгоеББе! 

‚ 7всвг. Вю ., 18, Ё 1923. > у м 
"ра. Св:аезЕег Е. Е., Епаоскло!., 12, 7 1, 1928; 
<, Агсн. Епём. мед. 107,605, 1926; см. также @Гоеь’ 
к \ - к СО } 

т1еп Е. Р., {]. оЁехрег. 2001., 23, 207, 1917. 
о ЗАЕмеЕГ” У. 1, ВидоситоГ., 5, 221, 














лияет на мелано- 
ие эпифизом не В но 
ь):. Кормлен 
темнеют (Дител 
форы У аксолотля". 
в) Теплокровные 


тов, для того чтобы выяснить 


множество опы 
ставлено теплокровных на подвоз 


о по 
Был ию организма 


характерную реакц 
экстракта гипофиза. 


бразными методами: наприме 

отовлялись разнооора: я й Я 
сенной соли, разбавленной соляной кислотой, 
м, ‘алкоголем, петролейным эфиром?, 


"Экстракты пр 
я ар 

с водой, раствором пов 
разбавленной щелочью, глицерино 
ацетоном и другими растворителями. 


ычно исследовалось влияние экстракта 
































При острых опытах 0б 
на кровообращение“. 

У кормящих кошек и коз повидимому усиливается секре- 
ция молокаг, экстракты эпифиза влияют также на давление 


ликворав. 

При непостоянном составе экстрактов нельзя ожидать еди- 
нообразных результатов опытов. Их многообразное влияние не 
отличается от действия вытяжек других органов. Излишне 
останавливаться на противоречивых данных, не дающих ничего 
для выяснения функции шишковидной железы. 

При более старых опытах? удавалось длительным кормле- 
нием веществом эпифиза вызвать ускоренное развитие молодых 
птиц (усиленный рост, ожирение, преждевременная_ половая 
зрелость). Козелка“ неоднократно пересаживал инфантильным 
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_ Имплантаты быстро рассасывались. Он не отмечал измене- 
_ний роста и соматического развития по сравнению с нормальны- 
_ми животными. Молодые крысы, длительно кормленные веще- 
‘ством эпифиза, не отличались от контрольных животныхт. 
_С другой стороны, молодые морские с 
_ быстрее развивались при продолжаю 
_ зомив начале кормления больше повы ; 
‚ные, не получавшие эпифиз в пищу. Впрочем по окончании роста 
животные, получавшие эпифиз, не были больше контрольных2. — 
_Вто время как Дана и его сотрудники отметили влияние кормле- _ 
НИЯ шишковидной железой быка, Мэк Корд указывает, что-мор- 
<кие свинки увеличивают свой вес по сравнению с контрольны- _ 
_ Ми животными лишь при применении эпифиза, теленка, а не 
_ взрослого животного. › ; я 
_— Длительные непрерывные внутрибрюшинные и подкожные. г 


Вс 


ге _впрыскивания экстракта эпифиза согласно некоторым указа- — 
_ ниям? усиливают прирост веса у молодых крыс, морских свинок — 
кошек. Так например Мэк Корд отметил, что у морской © 
‘инки, которой в течение 6 недель вводился водный экстракт, 
вес был на 26% выше, чем у контрольных животных. А 
_С другой стороны, Дель Приоре* обнаружил заметное замед- 
ление соматического развития молодых кроликов, которым _ 
каждый пятый день впрыскивался глицериновый экстракт. 
эпифиза, в то время как животные, которым вводилось соответ- 
‘твующее количество чистого глицерина, не отличались от конт- 
‚рольных. Не отмечено также влияния на рост молодых мыщейз, _ 
Которым в течение 3—4 недель подкожно. вводились водные | 
нейтральные, щелочные или кислые экстракты телячьей шишко 
видной железы. _ т Е о 
Суммируя вышеизложенное, можно сказать, что длительный 
_ подвоз вещества или экстрактов эпифиза в части опытов 
_влияние на рост. Результаты опытов над теплокровными 
ыть потому так противоречивы, что не всегда, обра 
остаточно внимания на род и*состав пищи подопытных > 
НЫ 5 <е. “ ГИ рр у : М ИХ к = 
ан 113 Е. Б,, ]]. 01 2001., 21, 205, 1916; Апаё. Вес. 10.1 
ре Ре и гы а. Е! пп в . М. т. .]. 91 ехрег. } 
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ментов не подтверждают специфиче- 
зультаты экспери 

Е ге и эпифиза. Сходные данные были получены при 
© 


изучении функции зобной железы. 


СТВИЕ ЭПИФИЗА И ДРУГИХ ЭНДОКРИН- 
УТ, ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ и ГАНОВ 


а) Половые железы 


Результаты более старых исследований о Ее. 
эпифизектомии и подвоза эпифиза`или его экстрактов на муж- 
ские и женские половые железы изложены в Гтоме настоящего. 

ния. 
о, Е Кастилло! эпифизектомия не влияла на наступле- 
ние половой зрелости и цикл течки у крыс. В более новых 
опытах Векчи? удалял эпифиз у крыс в возрасте от 7 до 60 дней; 
после этого он наблюдал у самок более сильное развитие матки 
и замедление половой деятельности; у самцов не отмечалось 
различия от нормальных животных. Изаваз удалял эпифиз 
у крыс 20-дневного возраста; через 2 месяца он отметил увели- 
чение яичек по сравнению с контрольными животными. Рентон 
и Ресбридж* оперировали животных в возрасте 26 дней и уби- 
вали их через 340 дней. Размер и вес половых желез как у сам- 
цов, так и у самок не отличались от нормы. 

Повторные пересадки эпифиза цыплятам (самцам и самкам?) 
невлияли на развитие половых признаков. Предположениев, что 
отсутствие полового диморфизма цесарок зависит от гипер- 
‘функции эпифиза, ‘не обосновано. Вес яичек’ растущей мыши? 
через 3 недели после непрерывных впрыскиваний водных эк- 
страктов из эпифиза теленка не отличался от нормы. Ука- 
зывают на то, что экстракт эпифиза может вызвать течку У 

„_Кастрированной белой мыши. ^ р 
о а. некоторых исследователей эпифиз молодых 
Е Ча НАС ее: кошек, собак и телят, кастрирован- 
р Упления половой зрелости, резко меняет форму 
ео 1 Ре! Н и в. ) ы 
Е. ЗУвеньй 65 ДО бо 5906 атвеме. В!от., 4, 204, 1928. 
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и атрофируется. Другие же авторы" не нашли таких изменений 
и бострированных пет ков, коз, свиней и телят. 


2 
Пеллегрини ую гипертрофию эпифиза. после 
кастрации молодых и половозрелых кошек, 


Эпифиз собак во время течки гистологич 
ески отли ‹ 
изменения ядра и плазмы нинвальных клетокз. си. 
Во реИя беременности гистологическая структура эпифиза 
изменяется; однако такие наблюдения отмечаются нё. всегда?. 


Беременность наступает и У эпифизектомированных морских 
свинок и кроликов8; 


И более новые опыты‘ не позволили с уверенностью доказать 


наличие связи между функцией эпифиза и функцией и развитием | 
половых желез. 


6) Гипофиз 


Каутеризация области эпифиза у головастиков не вызывала 
изменения гипофиза?. 


Эпифизектомия вызывает увеличение гипофиза у петухов. . 


‚ Гипофиз `эпифизектомированных крыс в 2—3 раза’ больше, 
_ Чем у контрольных животных; количество Эозинофильных кле- 


ток передней доли увеличилосьз. Г ипертрофия ‘гипофиза была 
особенно выражена у молодых петухов при одновременном 
удалении эпифиза и яичек. Веб передней` доли увеличивался 
во много раз. При гистологическом исследовании в этих опытах 
было обнаружено резкое умножение ацидофильных клеток 
‚передней доли?. \ | 
_ Через год после удаления эпифиза у молодых баранов! вес 
И структура гипофиза не изменялись; ‘лишь в одном случае 
увеличилось количество эозинофильных клеток `в ‘передней 
доле. Через год`после эпифизектомии не удалось доказать уве- 
личения гипофиза и у крысым, _ \ у х 
После впрыскивания экстракта. эпифиза у ‘крысы ‘было 
обнаружено увеличение количества: эозинофильных клеток 
1 ‚ Мецго,, 4, 675, 1910; Ко! ме ги. Ебму. 
рат ео В ей. те 38, 19. 1) 
ак ВЫ рее Сурка, 1913; Рак. Втр. берша. > 
1, 72, 1917; Ге В агйвепегкгапкипееп Чез У/е!6ез, о у Иа ` 
Напаь. тп. Зекг., 2, 375, 1930; Би Ёп Бег ци. Н. НЕ: Агсв. упак, 


_ 15, 168, 1032. 


Е. 56, 8, 750, 1026; _ 
8 Вегь!: \/., НапаЪ. ‘рег. ран: Апаё. НЕ, 8, 750, 
"Ресго бо К Пат ое № 701, 1025. ВтапчепьцгЕЕ.. Био’ 
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: вог1 С., С. г. 55%. ВЕ, Райз, 87, 815, 1922. 


` Кто, 4, 81, 1920. 
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оме изменения этого вида клеток 

я доле гипофиза. Кр 

ы Е казывает также Иа изменение аппарата Гольджи в клет- 
ед 3 

ках передней доли гипофиза кролика 


в) Щитовидная железа 
ить о взаимодействии эпифиза 
ых для того, чтобы суд : 
пои данная Щитовидная келеза эпифизектомированных голо- 
: ОЕ НИЧЕИ не отличается?. Развитие эпифиза У личинок анур не из- 
а ы 


3 
яется после тиреоидектомии * 
м" окстракция эпифиза не влияет ни ре вине и структуру 
щитовидной железы молодых петухов“, крыс°, собак и бара- 
нов”. 

‚ Тиреоидектомия У › 
не вызывают изменении 


далась атрофияз. При 


животных и атиреоз у человека часто 
эпифиза; у молодых животных наблю- 
базедовой болезни эпифиз нормален. 


г) Инсулярные клетки поджелудочной железы 


У молодых баранов эпифизектомия_не влияет на гистоло- 
гическую структуру инсулярных клеток®. 

После экстирпации поджелудочной железы у кошек наблю- 
дались атрофические изменения эпифиза?. 


д) Тимус 


По Фоа зобная железа эпифизектомированных петухов 
несколько легче, чем у контрольных животных. У петухов, 
у которых одновременно были удалены яички и эпифиз, тимус 
дольше’ сохраняет функциональную способность", 

По Векчи эпифизектомия задерживает развитие тимуса 
У молодых крыс-самцов. ^ ея. / 

Экстирпация тимуса у кошек’по Линдбергу*? приводит к ат- 
рофическим изменениям эпифиза. 













+ Маеча М. по Вег. В101., 72, 519 1933 
АЕ сы ие. "Атей. Еаби. теспав., 52. 232, 1923. 
— 1 _ \, Атсв. ийктозК. Аваф. и. Епёу. теснап., 101, 338, 
: Код. т р 
зАктуата $., Е! епаосни. { 
р .› Ро. епосил. дар., 3, 43, 1927; : 
и. ее наь ее. ме 22, 231, тЫ ов 
ве: > . $ре2. ра. $ , 
а 
_®Уевет: “ГО: Пего. Таз. МАеп, 30, 13, 1927— 
У, ЗВ ЕЬГ о м ме, 150 
_`*Бемев о МЫ, 94 142, 11005. °\ 
2 Ане то А е 2 ыы 
= и в, Вейг. раёк. АпаЁ., 63, 258, 1921. 


‚По Вог. РВуЗОН., 30, 769, 1925, 


> 










тияет На гистоло- 


1 у кошек наблю- 


‚ванных петухов 
ных. У петухов, 
и эпифиз, тимус 
тр 11 
ость’, 


уса 
развитие ТИ!) 


дит кат 


‚12 приво 





_ Москва, Трехпрудны 





3 








